LES VARIÉTÉS DE BABEURRE 
EMPLOYEES DANS L'ALIMENTATION DES ENFANTS DYSPEPTIQUES 
Par E. TERRIEN 


Ancien chef de clinique infantile de la Faculté 
à l'hôpital des Enfants - Malades. 


Dérinition. — Le babeurre, encore appelé lait de beurre ou 
lait battu, est, comme on sait, la partie liquide qui résulte de 
la fabrication du beurre. 

Contenant à la fois le sérum, les sels et la caséine du lait, 
le babeurre ne doit pas être confondu avec le petit lait; celui- 
ci, résultant en effet de l'action de la présure qui précipite en 
un même coagulum la caséine et le beurre, ne contient plus 


que le sérum du lait et ses sels. 

Au sens strict du mot, le babeurre est donc le lait maigre, 
c'est-à-dire privé de son beurre. Cependant, suivant la méthode 
employée pour séparer le beurre, les caractères et la composi- 
tion du babeurre pourront varier considérablement. Or le 
beurre peut être obtenu également par le barattage soit du 
lait frais, soit du lait préalablement aigri. On obtiendra ainsi : 
dans le premier cas, un BABEURRE FRAIS, identique en somme 
au lait écrémé, et dans le second cas, un BABEURRE ACIDE, dif- 
férent du premier par toutes les modifications que la fermen- 
tation du lait y a apportées. 

Cependant, dans la pratique, Vacception de ce terme s’est 
singulièrement transformée : d’une part, sous ce nom on a 
désigné non le babeurre lui-même, mais la bouillie du ba- 
beurre; il est d'usage en effet d’y ajouter par litre, pour rem- 
placer le beurre, environ 100 grammes d’hydrates de carbone 
(sucre et amidon), cette bouillie de babeurre devenant ainsi 
un aliment mixte hydrocarboné; d’autre part, on a appliqué 


Les Archives. — 4. 13 











194 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


cette désignation à peu près au seul babeurre acide obtenu par 
barattage du lait aigri. 

C'est qu'en effet la fortune de ces deux variétés de babeurre 
fut loin d’être identique. Tandis que se généralisait l'emploi 
du babeurre acide, le babeurre frais n'était utilisé qu'à titre 
exceptionnel; peu d'auteurs semblent s'être préoccupés de le 
donner dans les mêmes conditions et de façon systématique 
dans le traitement des dyspepsies gastro-intestinales du jeune 
enfant. 

Cette défaveur cependant n'est peut-être pas très justifiée. 
Ayant été amené, au cours de mes recherches sur le maltosage 
des bouillies à l'hôpital des Enfants-Malades !, à recourir à 
cette variété de babeurre dans quelques cas où la bouillie de 
malt ne pouvait être employée, j'ai pu me convaincre de sa 
réelle valeur; les résultats obtenus par son emploi chez quelques 
enfants, peu nombreux il est vrai, m'ont paru justifier son em- 
ploi dans quelques cas tout au moins; sous certains rapports 
méme, il peut offrir sur le babeurre acide de réels avantages. 

Il est donc intéressant, à côté de ce dernier, d'étudier paral- 
lèlement son mode de préparation et sa composition, les 
résultats obtenus, ses indications et son mode d'emploi. 


I. — PREPARATION DES DIFFÉRENTS BABEURRES 


I. Babeurres acides. — Le babeurre acide lui-même com- 
porte des variétés. Comme le remarque Variot?, « il y a des 
babeurres, et non un babeurre, suivant le procédé de prépa- 
ration. » 

A. BABEURRE PREPARE A DOMICILE. — Les détails de cette pré- 
paration, indiqués par Teixeira de Mattos *, puis par Jacob- 
son *, sont aujourd'hui bien connus de tous: il faut d'abord 


4 E. Terrien : Tentatives et résultats d'alimentation par les bouillies diastasées ou 
maltosées, Revue des mal. de l'enfance, n° de mars 1906, et le Maltosage des bouil- 
lies dans l'alimentation du jeune enfant dyspeptique, Archives de médecine des en- 
fants, mai 1906. 

2 Variot, Société de Pédiatrie, nov. 1904. 

3 Teixeira de Mattos, die Buttermilch als Saüglingsernahrung, Jahrb. f. Kinder- 
heilk., janv. 1902, vol. LV. 

4 Jacobson, Archives de médecine des enfants, février 1903. 
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séparer le beurre et le babeurre, puis additionner celui-ci 
d'hydrates de carbone. 

Pour séparer le beurre et le babeurre, on abandonnera le 
lait cru à aigrir pendant vingt-quatre heures en vase couvert, 
à la température de 18 à 20°; au bout de ce temps, le lait 
légèrement épaissi est battu dans une baratte ménagère; en 
trois quarts d'heure le beurre est séparé du lait; il reste le 
babeurre. 

L’addition d'hydrates de carbone se fera alors de la façon 
suivante : pour un litre de babeurre, on dilue une forte cuille- 
rée à soupe de farine (10 à 15 grammes) ‘; le mélange est 
porté à lébullition sur feu doux en agitant sans cesse (une 
agitation continue et très vive est indispensable pour obtenir 
des grumeaux suffisamment fins); le chauffage doit être lente- 
ment progressif, de façon que l'ébullition ne se produise 
qu'après environ vingt-cinq minutes, puis on ajoute environ 
70 à 90 grammes de sucre. 

B. BABEURRES COMMERCIAUX ET INDUSTRIELS. — Dans cer- 
taines régions du Nord, l'emploi du babeurre acide est singuliè- 
rement répandu et utilisé à la fois comme moyen de traitement 
des troubles digestifs de l'enfant et comme aliment habituel dans 
la classe ouvrière. Ces babeurres provenant d'exploitations 
agricoles sont, pour la plupart, essentiellement différents les 
uns des autres, et inégalement bien tolérés par les jeunes en- 
fants. Decherf?, qui sur ce sujet a écrit deux mémoires extré- 
mement documentés et auxquels j'emprunte les renseigne- 
ments suivants, fait connaître quelques-unes de ces prépara- 
tions industrielles : 

a) Babeurre de ferme de la région Roubaix-Tourcoing. — Ce 
babeurre est préparé avec du lait aigri; pour régulariser la 
fermentation lactique, on plonge dans le lait un récipient 
rempli, suivant la saison, d'eau chaude ou d’eau froide. Le 
barattage est effectué quand le lait se prend en petits grumeaux. 
Enfin ce babeurre est additionné d’eau, partie pendant le 


1 Comme dans toute bouillie, pour éviter les grumeaux, on délayera d’abord la 
farine dans une très petite quantité d’eau. 

? Decherf, Traitement des gastro-entérites aiguës et chroniques par le babeurre, 
Archives de médecine des enfants, n°s de janvier et septembre 1905. 
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barattage et partie après, dans la proportion de quatre parties 
d'eau pour six de babeurre. 

b) Babeurre de ferme des environs de Dunkerque. — Le ba- 
beurre provient de la crème obtenue par centrifugation aussi- 
tôt après la traite. Pour séparer alors le beurre et le babeurre, 
deux procédés sont possibles : tantôt et le plus souvent, la 
crème refroidie rapidement à la cave est laissée à aigrir, et 
on en fait seulement le barattage dès qu'elle commence à 
s'épaissir; tantôt on pratique le barattage de la crème sans la 
laisser aigrir; dans ce cas, le barattage dure seulement un peu 
plus longtemps. Ici encore le babeurre est additionné d'eau : 
avant de battre la crème, on y ajoute un litre d’eau pour dix 
litres de crème. 

c) Babeurre de ferme des environs de Lille. — Ce babeurre 
provient de la crème aigrie; la crème est obtenue non par cen- 
trifugation, mais par décantation après avoir laissé reposer le 
lait quelques heures dans un crémoir. Lorsque la crème est 
aigrie et un peu épaissie, elle est barattée; avant le barattage 
on y ajoute de l'eau dans la proportion de un litre d’eau 
pour six litres de crème. 

d) Babeurre industriel de la région de Tourcoing. — La 
crème recueillie par centrifugation est ensemencée avec une 
culture pure de ferment lactique, puis maintenue vingt-quatre 
heures à la température de 22. Le barattage est pratiqué au 
bout de ce temps. 


II. Babeurre frais. — Le barattage peut être fait sans que 
le lait ou la crème soient aigris; il faut seulement baratter 
plus longtemps. On obtient alors le babeurre frais, non acide. 

Le babeurre frais dont je me suis servi était préparé avec 
du lait frais, baratté trois quarts d'heure. Ce babeurré fut 
employé de deux manières : soit associé à la bouillie de malt, 
soit seul; dans le premier cas, il était donné pur; dans le se- 
cond, il était additionné, tout comme.le babeurre acide, d’une 
certaine quantité d’hydrates de carbone. 

Ces quantités cependant devaient naturellement étre sensi- 
blement différentes. Dans le babeurre acide, en effet, la quantité 
de sucre doit étre relativement considérable, tant pour rem- 
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placer la lactose, en grande partie transformée en acide lactique, 
que pour masquer l'acidité et rendre sa saveur supportable. 
Dans le babeurre frais, au contraire, la lactose n'est pas trans- 
formée, et il suffit d'ajouter environ 4 °/, de sucre; avec une 
quantité supérieure, la saveur est trop sucrée, les enfants le 
prennent mal et souvent le vomissent. Enfin ce babeurre était 
encore additionné de crème de riz (20 grammes par litre), qu'on 
peut au besoin, pour la rendre plus assimilable, maltoser sui- 
vant la technique que j'ai indiquée ailleurs‘. C’est dans ce 
mème but que Caro ? déjà avait utilisé des farines dextrinées, 
ajoutant précisément au babeurre une proportion de farines à 
peu près identique (25 grammes par litre). Cet auteur avait cons- 
taté qu'une partie de l'amidon non digéré était parfois retrouvé 
dans les selles; avec les farines dextrinées au contraire, cet 
inconvénient disparaissait à peu près complètement. 

On obtiendra ce mème résultat avec une farine quelconque 
(crème de riz, etc.), en pratiquant le maltosage de cette bouillie 
de babeurre frais, comme on le fait pour la bouillie de malt. 


Il. — COMPOSITION ET VALEUR ALIMENTAIRE 


I. Babeurre acide. — De cette variabilité dans le mode de 
préparation du babeurre devaient naturellement résulter des dif- 
férences de composition assez sensibles. Mais il y a plus: ces 
différences peuvent s’observer, contre toute attente, alors que le 
babeurre parait préparé toujours dans les mémes conditions; 
en un mot, une technique fixe et régulière peut aboutir à la pro- 
duction d'un babeurre variable. La raison de ces variations est 
facile à comprendre. Dans le babeurre, certaines parties du lait 
sont absentes ou transformées; le beurre est éliminé par le ba- 
rattage, une partie de la lactose a donné naissance à de l'acide 
lactique; d’autre part, l’addition de sucre et de farine vient sup- 
pléer à l'absence de beurre et à la diminution de la lactose. Mais 
ces résultats ne sont obtenus que grace à une fermentation spé- 


1 E. Terrien, loc. cit. 


? Caro, Ueber Buttermilch als Sauglingsnahrung, Arch. f. Kinderheilk., 1902, 
p. 321, vol. XXXIV. 
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ciale du lait précédant le barattage; or on sait combien il 
est particulièrement difficile de bien délimiter le degré et l’ac- 
tion de cette fermentation. De là viennent sans doute l'irrégu- 
larité des résultats et les échecs parfois observés. 

Il est intéressant à ce point de vue de comparer les différents 
résultats donnés par l'examen chimique : 
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Decherf seul a dosé l'acide phosphorique : il a trouvé 1,94 
par litre dans sa première analyse, 2,04 dans la deuxième, 
2,23 dans la troisième. 

Enfin M. Billon, pharmacien, a bien voulu à diverses reprises 


mesurer le titre alcalimétrique du babeurre employé par nous 
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à l'hôpital des Enfants-Malades; l'acidité mesurée en soude 
était, pour 100 centimètres cubes de babeurre, de : 


1° Babeurre. . . . 0,188 NaOH 
20 Babeurre. . . . 0,168 NaOH 


Cette acidité appréciée en acide lactique serait de 45,25 
et 3“,80 par litre. Il ne semble pas en réalité qu'on puisse 
établir une pareille équivalence; dans l'acidité du babeurre 
l'acide lactique ne représente peut-être pas le seul facteur, et il 
est même assez difficile souvent de dire pour combien il inter- 
vient; car malgré une acidité totale toujours très élevée, la plu- 
part des auteurs sont d'accord pour affirmer que l'acide lactique 
libre ne figure qu'en petites proportions. 

Dans le tableau ci-dessus, Decherf indique en effet des quan- 
tités très minimes. Méme, a priori, si ces chiffres se rapportent 
bien au litre comme l'indique ce travail, et non à 100 centi- 
mètres cubes de babeurre (les conditions dans lesquelles furent 
faites ces recherches écartant toute probabilité d'erreur), on 
éprouve un certain étonnement, tant ces chiffres paraissent en 
contradiction avec ce que révèle un examen superficiel : le 
babeurre présente toujours, en effet, une saveur extrèmement 
acide; or, comme il est facile de s'en rendre compte avec une 
solution titrée d'acide lactique, une pareille teneur en acide 
serait à peine perceptible au goût. D'autre part, dans ces mêmes 
analyses, l'acidité totale indiquée (0,304 NaOH, 0,280 p. 100 
de babeurre) correspondrait à une proportion d'acide lactique 
bien supérieure (6,84, 6“,30 par litre). D'autres auteurs, 
d'ailleurs, sont arrivés à un résultat analogue : de Jager', par 
exemple, déclare qu'un bon babeurre ne doit pas contenir plus 
de 0,50 p. 1000 d'acide lactique libre; avec une acidité de 


a2 n NaOH °/, (soit en poids : 0,328 NaOH °/,), il n’a trouvé 


que 1,08 d'acide lactique libre, alors que cette acidité expri- 
mée exclusivement en acide lactique devrait correspondre en 
réalité à 7,38 par litre?. De même il considère qu’un babeurre 


1 De Jager, die Verdauung u. Assimil. des gesundes u. krank. Saugl. 1898. Berlin 
Verlag von Oscar Coblentz. 


? Ces dernières indications nous ont été obligeamment fournies par M. Billon, 
pharmacien. 
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. . 1 + . ‘ ñn | . 
titrant 7 centim. cubes 7? NaOH (soit 0,280°/,) ne contient 


pas d'acide lactique libre. Cependant ce titrage évalué en acide 
lactique devrait correspondre à une quantité de 6“,30 par 
litre. 

Ainsi, acidité forte d'une part (mesurée en soude); de l’autre 
faible teneur en acide lactique libre démontrée par l'analyse 
directe : telles sont les constatations que semblent indiquer 
ces travaux. 

Comment expliquer cette apparente contradiction? Faut-il 
conclure qu'à côté de l'acide lactique libre, bien d’autres 
éléments interviennent dans la production de cette acidité? II 
eût été alors intéressant de voir les différents auteurs nous 
dire quels sont ces éléments. 

Ces résultats, en effet, peuvent d'autant plus surprendre tout 
d'abord que dans d’autres variétés de laits fermentés, la quan- 
tité d'acide lactique rencontrée a été beaucoup plus élevée 
pour le Koumys de un jour, Vieth! a trouvé 9,,60 d'acide 
lactique par litre; pour le Képhir n° 2, Hammarsten a trouvé 
6*",06, et pour le n° 3, 78,65 par litre. 


II. Babeurre frais. — Le babeurre frais, au contraire, con- 
tient, sauf le beurre, en grande partie séparé par le barattage, 
tous les éléments du lait, et la lactose y figure en proportions 
normales. La suppression de toute fermentation du lait pré- 
sente à la fois des avantages et des inconvénients : d’une part, 
elle permet d'obtenir un aliment toujours identique à lui-même 
en évitant toutes les variations de composition signalées ci- 
dessus; par contre, on peut se demander si ce babeurre ne 
perd pas, avec l'acidité, une de ses principales qualités; à 
côté de ses propriétés antiputrides, l'acide lactique joue peut- 
être en effet, comme cela résulte des travaux de Pawlow, un 
autre rôle plus important, celui d'excitateur de la sécrétion 
pancréatique. 


Malgré ces différences de composition assez sensibles, la 
valeur alimentaire de ces différents babeurres est à peu près 


1 Encycl. chim. — Chimie des liquides et tissus de Porganisme, p. 1214 et 1215. 
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identique. « La valeur d'une ration alimentaire, disent Lapicque 
et Richet!, doit s'exprimer en additionnant le nombre de calo- 
ries que ses divers composants peuvent dégager dans l’orga- 
nisme. » Or, Rubner a indiqué la valeur calorigène de ces 
différents éléments : 


1 gr. d’albumine dégage.. . . . . 4,1 cal. 
1 — d’hydrates de carbone dégage. . 4,1 — 
1 — de graisse dégage. . . . . . 9,3 — 


On peut, grace à ces données, mesurer assez exactement la 
valeur alimentaire du babeurre. Teixeira de Mattos attribue 
au babeurre acide une valeur de 700 calories utilisables. Cette 
valeur calorigène, dit Salge, a même été recherchée directe- 
ment au calorimètre dans le laboratoire de Rubner : un litre 
de babeurre a fourni 714 calories. De mème, pour le babeurre 
frais, si on admet que le lait après le barattage, c'est-à-dire 
privé de la presque totalité de son beurre, fournit environ 
420 calories, la valeur calorigène du babeurre frais après addi- 
tion des hydrates de carbone (20 grammes de farine, 40 de 
sucre) devient environ de 660 calories. 


Ill. — RÉSULTATS 


Babeurre acide. — L'emploi du babeurre acide dans les 
troubles digestifs du nourrisson a donné d’excellents résultats ; 
les travaux de Teixeira de Mattos, de Jager, Salge, Heubner, 
Baginski et Caro, de Decherf sont à ce sujet suffisamment 
démonstratifs ; moi-même, à l'hôpital des Enfants-Malades, après 
Méry et Guillemot, j'ai pu à diverses reprises reconnaître et 
apprécier sa très réelle valeur?. 

Cependant, à côté d’incontestables succès, il y a parfois 
aussi des échecs retentissants, et il n’est pas exceptionnel de 
voir le babeurre acide provoquer le retour d'accidents intesti- 
naux aigus. Et cela, sans qu'on puisse incriminer aucune faute 
de technique, avec un babeurre préparé toujours de la même 


1 Dictionn. de physiol. de Richet, art. ALIMExTS, p. 330. 


? E. Terrien, Précis d'alimentation des jeunes enfants (état normal, états patholo- 
giques), 1905, Steinheil (2° édition sous presse ). 
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manière, donné dans les mémes conditions et par les mêmes 
personnes. Fréquemment aussi, succès et insuccès s'obser- 
vaient par séries; et il m'a semblé que les périodes d'insuccès 
correspondaient souvent à certaines périodes de l'année. Depuis 
trois ans que nous employons le babeurre à l'hôpital des 
Enfants-Malades, j'ai pu constater ce fait, en apparence para- 
doxal : pendant les mois de juillet, août et septembre, le babeurre 
donnait fréquemment de bons résultats; pendant les autres 
mois, au contraire, alors que rien n'était changé ni dans la 
préparation ni dans le mode d'administration de cet aliment, 
il était très fréquent de constater ces insuccès en séries dont je 
viens de parler. En un mot, les mois d'été paraissaient à cet 
égard particulièrement favorables; en hiver, au contraire, les 
séries malheureuses se montraient beaucoup plus fréquentes. 
Y a-t-il une simple coincidence? S'agit-il au contraire de modi- 
fications dans la fermentation, difficiles à apprécier et surve- 
nant malgré toutes les précautions prises pour se placer dans 
des conditions toujours identiques ? 

Quoi qu'il en soit, pareille constatation paraît déjà avoir été 
faite par différents auteurs. « Le fermier qui a eu lobligeance 
de me fournir ces renseignements, dit Decherf, m'a fait obser- 
ver que le babeurre est toujours bien meilleur en été qu'en 
hiver. » Inversement, en Grèce, où le climat est plus chaud et 
par suite l'hiver plus tempéré, c'est le contraire qui paraît 
avoir été observé par J.-P. Cardamatis' : « Le babeurre, dit- 
il, constitue pour la saison d'hiver et celle du printemps le 
meilleur moyen de nutrition; si on pouvait en dire autant pour la 
saison d'été sous le climat de la Grèce, ce serait un grand profit. » 

Enfin, souvent la cause des insuccès échappe complètement. 
Le mode d'administration ne peut être incriminé, puisqu'il n'a pas 
varié; il ne peut être question d'intolérance individuelle, puisque 
ces insuccès s'observent en séries. Est-ce alors la composition 
du babeurre qui varierait sous l'influence d'une cause inconnue ? 

Babeurre frais. — Frappé de cette variabilité dans les résul- 
tats obtenus, je m'étais efforcé de trouver dans la bouillie de 


malt un aliment du même type, qui ne présentat pas ces incon- 


1 Cardamatis, Alimentation par le babeurre, Arch. de méd. des enfants, févr. 1904. 
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vénients. La bouillie de malt, en effet, mieux encore que le 
babeurre, réalise l'alimentation hydrocarbonée si nécessaire 
dans les différents troubles digestifs du jeune enfant; le malto- 
sage, conduit suivant une technique fixe et régulière que j'ai 
rapportée ailleurs', permet à la fois d'éviter certaines transfor- 
mations de l'amidon mal tolérées par l'enfant, et d'obtenir un 
produit constant et toujours identique à lui-même. 

Cependant l'emploi de la bouillie de malt pure n'est pas appli- 
cable à tous les cas indistinctement; le plus souvent, elle peut 
être cependant donnée avec succès, comme je l'ai indiqué *, 
en l’associant en proportions variables à des laits simples 
ou modifiés (lait cru, lait maigre caillé). 

Parfois aussi, en pareil cas, j'ai eu recours au babeurre frais 
préparé comme je l'ai indiqué plus haut. 


OBSERVATIONS. 


René L., un an, entré à l'hôpital des Enfants-Malades, salle 
Husson, pour des troubles digestifs caractérisés par des vomisse- 
ments et des selles liquides, glaireuses et mélangées. Eczéma. Poids 
à l'entrée : 5080 grammes. 

Traitement : Bouillon de légumes aux farines ; puis babeurre acide 
cinq jours plus tard, auquel on associe successivement de la bouillie 
de malt et des bouillies épaisses au bouillon de légumes. Les selles 
restent mélangées et la courbe du poids défectueuse. 

Régime de la bouillie de malt seule, coupée d’eau : les selles 
s'améliorent ; augmentation de 200 grammes. 

Régime du babeurre frais : les selles deviennent tout à fait nor- 
males ; le poids augmente régulièrement. 














| 

| Dates Régime Selles Poids | Augmentation | Soit par jour 

entrée le 3} — liq. glair. |5080¢r — _ 
le 10 bab. acide os 4500 »| =— 580 er — 83er 
le 20 — associé — 4330 »| — 170 » — 17» 
le 24 |maltcoupéd'eau/selles jaunes 4200 »|  — 130 » — 31» 
le 30 bab. frais normales {4410 »| + 210 » + 35» 
le 15 — -- 4900 »| + 490 » + 31» 


























1 E. Terrien, loc. cit. 
2 Terrien, A propos de l'emploi de la bouillie de malt; contre-indications, Journ. 
des praticiens, n° du 14 juillet 1906. 
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Charles P., quatorze mois, entré le 4 juin 1906, salle Husson, à 
l'hôpital des Enfants-Malades. Troubles digestifs : s’alimente mal, 
selles souvent vilaines ; anémie extrême : toute tentative alimentaire 
échoue, l'enfant refusant de s’alimenter ; la bouillie de malt n’a pas 
été acceptée; lait ou bouillie au bouillon de légumes ne sont pris 
qu'en très petites quantités. 

L'état demeure stationnaire jusqu’au 24 juillet; à ce moment l’en- 
fant accepte de prendre du babeurre acide et deux bouillies au lait; 
on lui donne aussi 15 centigrammes de protoxalate de fer. Les 
selles sont améliorées, mais pas encore normales, et la courbe de poids 
se relève, mais avec d’incessantes irrégularités et des alternatives 
continuelles d’augmentations et de chutes. 

Le 1° octobre l'enfant est mis au babeurre frais : les selles sont 
tout à fait normales ; la courbe de poids progresse avec une grande 
régularité, malgré l'apparition de la coqueluche au cours de ce 
régime. 








| | x 
| Dates | Régime | Selles | Poids | Augmentation | Soit par jour | 
ES 
atrée 4 juin — | glaireuses 64406" — — | 
24 juil. | lait; bouillies | a 15770 » — — 
avec bouillon | | | 


jusque-là | | | 
ler oct. bab. acide | meilleures, 7450 »| + 1680 gr + 24er | 
(depuis 24 juil.)| tantôt nor- | 

males, tantôt 














| 
liquides | 
8 — bab. frais normales 7770 »| <+ 320 » + 45 » 

15 — | — — 8130 »| + 
22 — — | — 8220 »| + 
30 — — | — 18580 » + 
8 nov. — | — 18450 »| — 
15 — -- — 8600 »| + 
22 — — | _- 18850 »| + 
3% — = | — |9050») + 
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Madeleine D., onze mois, entrée le 29 juin, crèche Husson, à 
l'hôpital des Enfants-Malades. Rachitisme ; gastro-entérite chronique 
avec vomissements fréquents, huit à douze selles diarrhéiques, glai- 
reuses. Poids à l'entrée : 7 300 grammes. 

Régime : Bouillon de légumes et bouillie d’aristose ; l'enfant s’ali- 
mente très mal; les selles restent jaunes, liquides. Le 20 juillet on 
donne le babeurre acide qui est accepté ; les selles s’améliorent et le 
poids augmente jusqu'au 15 août. Puis de nouveau état stationnaire. 

On donne alors la bouillie de malt et le babeurre acide associés : 
amélioration relative des selles et de la courbe du poids. Mais une 
coqueluche, compliquée d’une broncho-pneumonie à rechutes, fait 
perdre tout ce qu'on avait gagné. 

Le babeurre frais est donné alors (pendant l’évolution de cette 
coqueluche), sans plus de succès d'abord ; puis vers le 12 novembre 
l'enfant s'améliore de nouveau. 





Dates Régime Selles Poids | Augmentation | Soit par jour 





29 juin | bouillon aris- |vom. diarrh.|73008" _ _ 
tose et lait 


20 juil. bab. acide liquides |7070 »| — 230 sr — lisr 
15 août |malt; bab. acide! bonnes {7670 »| + 600 » + 23 » 
25 — | bab. acide, lait] normales [7850 »| “+ 180 » + 18 » 
19 sept. — — _|grumeleuses | 7800 »| — 50 » — 2» 
4 oct. — — — 7670 »| — 130 » — 8» 























4 octobre au 12 novembre, coqueluche, broncho-pneumonie ; poids 
de 7670 grammes le 4 octobre, et de 7600 grammes le 12 novembre ; 
selles tout le temps normales. 


12 nov. bab. frais normales |7600gr —— — 
20 — — —_— 7870 »| + 270¢r + 34sr 
30 — — — 8400 »| + 530 » + 53 » 





Marie L., onze mois, entre à l'hôpital des Enfants-Malades, crèche 
Husson, le 14 août 1906, pour une gastro-entérite aiguë : diarrhée, 
vomissements depuis trois jours. Température : 39°; poids à l'entrée : 
4610 grammes. 

Régime : Bouillon de légumes aux farines jusqu’au 23, puis bouil- 
lon et babeurre jusqu'au 30 août; babeurre acide seul jusqu'au 
25 septembre. Passage au lait stérilisé du 25 septembre au 3 octobre; 
les selles deviennent un peu moins belles et la courbe du poids 
devient stationnaire ; l'enfant est mise au babeurre frais. 
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Dates Régime Selles Poids | Augmentation | Soit par jour 
14 août bouillon diarrhée |4610s _ us 

23 — |bab.ac.et bouill. — 4520 »| — 90¢r — 108 
30 — bab. acide — 4670 »| + 150 » + 21» 
25 sept. | lait stérilisé normales |4790 »! + 120 » + 24 » 
29 — — = normales |4920 »| + 130 » + 33 » 
3 oct. bab. frais moins bonnes |4900 »| — 20 » — 5» 
8 — — — normales {5000 »! + 100 » + 20 » 
13 — — a= — pes »| + 120 » + 24 » 














Jeanne M., douze mois, gastro-entérite aigué cholériforme au 
cours d'une dyspepsie grave. Est atteinte depuis trois jours ce 
vomissements avec diarrhée extrêmement liquide et fréquente. L’en- 
fant a perdu 600 grammes en trois jours (poids actuel : 5 720 grammes) 
et paraît très déshydratée. 

L'infection gastro-intestinale actuelle n’est qu'un épisode au cours 
d'une dyspepsie grave plus ancienne : au mois de mai dernier (alors 
que l'enfant, sevrée depuis un mois, pesait 7200 grammes), première 
atteinte de gastro-entérite légère. 

Depuis cette époque, les selles restent vilaines, fétides ; de temps 
en temps, vomissements, diarrhée, réapparition de la fièvre; l'état 
général reste mauvais : avec des alternatives d’augmentations et de 
chutes, la courbe de poids est en baisse (6 300 grammes les jours qui 
ont précédé la crise actuelle). 

Régime : Bouillon de légumes aux farines pendant douze jours ; 
mélange par parties égales de bouillon, babeurre frais (sans farine 
ni sucre) et de bouillie de malt pendant trois jours; suppression du 
bouillon et mélange à parties égales de malt et babeurre frais pen- 
dant quinze jours ; bouillie de malt seule pendant trois semaines. 








Dates Régime Selles Poids | Augmentation | Soit par jour 
12 oct. | bouil. de lég. |diarrh. vom.|5720sr — 

24 — trois tiers jaunes liq. [5600 »| — 120 sr — 125 

(bab. frais) 
27 — | malthbab.fr.âà| jaunes 15650 »| + 50 » + 17 » 
12 nov. malt pur normales |5990 »! + 340 » + 23 » 
(depuis le 28) 
30 — =; - 6840 »| + 850 » + 47 » 
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Alphonse D., deux mois, entre à l'hôpital des Enfants-Malades, le 
16 juillet 1906, pour diarrhée et vomissements survenus depuis 
quelques jours. Ces troubles cèdent d’ailleurs rapidement à l'emploi 
du bouillon de légumes aux farines, et l'on peut remettre l'enfant au 
lait. 

Cependant, quoique les selles soient belles, l'enfant n’augmente 
pas de poids. 

Régime : Lait Backaus n° 1 jusqu'au 12 août, puis lait stérilisé ; 
la courbe est légèrement descendante. On essaye le mélange de 
malt et lait caillé : le poids augmente du 22 août au 3 septembre ; 
par suite d’une erreur, le lait caillé est mal donné : diarrhée, chute 
de poids à cette date. 

On donne la bouillie de malt coupée de bouillon: les selles s’amé- 
liorent et le poids augmente ; le 7 octobre, nouvel arrêt. 

On associe alors par parties égales la bouillie de malt au babeurre 
frais. 





























Dates Régime Sellas Poids | Augmentation set par jour 
aa | | 
16 juil. bouillon diarrhée — 3270er — — 
23 — backaus normales (3100 »| — 170 r — 24 cr 
12 août lait stérilisé _ 3100 » 0 0 
22 — malt; lait caillé -- | 3000 »| — 100 » — 10» 
30 — — — | 3280 »| —+ 280 » + 35 » 
3 sept. malt coupé diarrhée | 3000 »| — 280 » — 70 » 
25 — — normales 3050») + 50 » + 2» 
7 oct. — — 13180 »| + 130 » + 11» 
12 — :maltet bab. frais — 3180 » 0 0 
29 — _ — [3500 »| + 320 » + 19 » 

















Malheureusement l'enfant contracte une broncho-pneumonie éten- 
due avec 40° et succombe en quarante-huit heures. 


Auguste M., treize mois, gastro-entérite aiguë avec vomissements 
et diarrhée depuis quarante-huit heures; dès le début l'enfant fut 
mis à la diète hydrique, et l'amélioration est si rapide que la mère 
donne un peu de lait. Réapparition des mêmes accidents, mais plus 





intenses : 


38°,7, vomissements, diarrhée incessante avec déshydra- 
tation évidente ; l'enfant a perdu 650 grammes en deux jours. Poids 
actuel : 7 640 grammes, au lieu de 8290 grammes. 

Régime : Bouillon aux farines, puis mélange par parties égales de 


bouillie de malt et babeurre frais. 
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Dates Régime Selles Poids Augmentation | Soit par jour 





24 oct. bouillon | diarrhée |7640¢", — — 
° | 

2 nov. |malt; bab. frais | 
| 


alterné avec 











bouillon glaireuses [7530 »| — 110¢r — 14¢r 
10 —  |malt; bab. frais! normales {7650 »| + 120 » + 15 » 
: —- — 8420 »| + 770 » + 42 » 














IV. — INDICATIONS 


Le babeurre, dont je viens d'indiquer la composition, est 
avant tout un aliment mixte hydrocarboné, c'est-à-dire qu'il 
conviendra particulièrement dans les cas d'intolérance lactée. 

I. — Le lait, en effet, ne peut plus être aujourd'hui regardé 
comme l'aliment unique convenant à tous les nourrissons dans 
tous les cas : aliment normal de l'enfant bien portant, il peut 
même, dans le cas de gastro-entérite, devenir un véritable poi- 
son. D'autres fois, pour être moins évidente, cette intolérance 
lactée n'en sera pas moins réelle : elle pourra, suivant les cas, 
se manifester soit par des troubles digestifs apparents (selles 
fétides, alternatives de diarrhée et de constipation), soit d’une 
façon larvée en quelque sorte, par des troubles de la nutrition 
(pâleur, défaut d'accroissement) dont la cause échappera sou- 
vent, et qui persisteront tant que le lait n'aura pas été supprimé 
ou diminué en notable proportion. 

II. — Le régime hydrocarboné, d'une façon générale, paraît 
alors être celui qui convient le mieux à l'enfant; il est par 
excellence le régime des nourrissons atteints de gastro-entérite 
chronique, de dyspepsie grave accompagnée d’atrophie, de tous 
ceux en un mot qui ne tolèrent pas le lait ou qui l’assimilent 
mal. On connaît, en effet, l'influence exercée par l'introduction 
dans l'alimentation des hydrates de carbone en général et des 
farineux en particulier : d'une part, ils suppriment ou dimi- 
nuent les putréfactions intestinales ; de l’autre, ils produisent 
une véritable épargne des aliments azotés. C'est-à-dire que par 
leur seule présence ils rendent meilleure l'assimilation de l’albu- 
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mine, ce dont témoigne la diminution de l’azoturie. Il semble 
même que leur emploi exclusif ou prépondérant (comme cela 
se produit par exemple avec le bouillon de légumes aux farines 
et la bouillie de malt) réalise un véritable repos de l'épithélium 
intestinal (Heubner)‘; et lorsqu’é une alimentation albumi- 
neuse et graisseuse comme le lait, on substitue une alimentation 
hydrocarbonée, il arrive généralement que le tube digestif, 
devenu inapte à digérer la première, se montre encore parfai- 
tement capable de digérer la seconde. C’est là du reste un phé- 
nomène de biologie générale dont on retrouve ailleurs d’autres 
exemples. On sait, par exemple, qu'en agriculture, lorsque 
les récoltes successives d'une, deux ou trois années de blé 
semblent avoir épuisé la terre, il suffit de varier, l'année sui- 
vante, la nature de la récolte pour rendre à la terre sa puis- 
sance de production primitive; on ensemencera par exemple 
de la betterave, et de ce fait la terre pourra l’année suivante 
produire de nouveau du blé. C'est cette méthode des cultures 
alternées qui trouve ici son application : un aliment nouveau 
fait appel à des ferments digestifs nouveaux; après quelques 
jours, quelques semaines ou quelques mois de ce changement de 
régime, l'intestin et les sucs digestifs précédemment épuisés ont 
récupéré leur puissance primitive; et tel aliment (le lait), d'abord 
mal toléré, devient de nouveau parfaitement digéré. 

III. — Ces considérations sont en partie applicables à l’em- 
ploi du babeurre : moins strictement hydrocarboné que la bouil- 
lie de malt, qui ne contient qu'une très petite quantité de lait, 
ou que le bouillon de légumes, qui n’en contient pas, le babeurre, 
dans ses deux types précédents : babeurre acide et babeurre 
frais, représente néanmoins une des formes les plus avanta- 
geuses du régime mixte hydrocarboné. Il trouvera par suite 
son indication dans le cas de dyspepsie grave avec gros ventre, 
dans les dyspepsies par abus du lait, observées surtout à l'époqué 
du sevrage, dans les gastro-entérites chroniques avec atrophie, 
dans les entéro-côlites passées à l’état subaigu ou chronique. 

Le babeurre acide dans tous ces cas a été employé souvent avec 
d'excellents résultats. Decherf même l’a donné avec succès pen- 


1 Heubner, Ueber die Ausnützung des Mehles in Darme junger Sauglinge, Berlin“ 
Klin. Woch., 1895, et Iahrb. f. Kinderh., 1898. 
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dant la période aiguë des gastro-entérites (choléra infantile, gas- 
tro-entérite aiguë fébrile) ; peut-être cependant y aurait-il quelque 
témérité à ériger en système cette conduite, et la plupart des 
auteurs le donnent généralement de façon moins hâtive. Pour 
ma part, il m'a toujours semblé qu'il y avait avantage en pareil 
cas à reculer le plus possible la réalimentation, même par le 
babeurre ; et celui-ci sera le plus souvent d'autant mieux sup- 
porté, que son emploi aura été précédé plus longtemps d'une 
demi-diète réalisée par l'emploi du bouillon de légumes aux 
farines de Méry. 

Le babeurre frais, dans les mêmes circonstances, peut don- 
ner d'aussi bons résultats; cependant, plus encore qu'avec le 
babeurre acide, je crois qu'il serait dangereux d'y recourir à 
une période trop rapprochée des accidents aigus du début. II 
conviendra, en particulier, aux troubles digestifs d’allure chro- 
nique, aux dyspepsies avec ou sans atrophie par intolérance 
lactée. C'est-à-dire que, suivant les cas, il pourra remplacer 
d'emblée le babeurre acide, soit que l'enfant refuse celui-ci, soit 
qu'il le tolére mal, comme cela arrive assez souvent; il pourra 
aussi lui être substitué secondairement, comme nous l'avons fait 
plusieurs fois. Bien que dans quelques cas on ait pu continuer 
pendant plusieurs mois sans inconvénients l'usage du babeurre 
acide, le babeurre frais, cependant, de composition plus nor- 
male et présentant à ce moment les mêmes avantages, peut 
alors être donné plus facilement pendant une période de temps 
prolongée. 

De plus, lorsqu'il est bien supporté, le babeurre frais possède 
encore les avantages suivants : à cause de l'absence de toute 
acidité, les enfants l'acceptent beaucoup plus volontiers; les 
selles ont une apparence meilleure, et l'on ne note jamais cet 
érythème fessier allant parfois jusqu'à l'ulcération, si fréquem- 
ment constaté au cours de l'alimentation par le babeurre acide. 

IV. — Est-ce à dire que le babeurre frais devrait désormais 
remplacer le babeurre acide, et qu'on devrait a priori lui don- 
ner toujours la préférence sur ce dernier? Il serait au moins 
téméraire de le prétendre ; l'expérience du temps a, en quelque 
sorte, consacré son emploi; et si les inconvénients que j'ai 
signalés plus haut doivent dans certains cas y faire renoncer, 
il a d'autre part fourni parfois de trop brillants succès pour 
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ne pas garder une place de premier ordre en thérapeutique 
infantile. 

Néanmoins, à côté du babeurre acide, le babeurre frais mérite, 
avec la bouillie de malt et le bouillon de légumes aux farines, 
de figurer dans la classe des aliments hydrocarbonés applicables 
au nourrisson. 

Sans doute, comme je l'ai indiqué ailleurs, ces deux der- 
niers me paraissent dans la majorité des cas mériter la préfé- 
rence sur le babeurre acide ou le babeurre frais, tant par la 
constance plus grande des résultats que par la plus rapide et 
plus complète amélioration des selles ; d'autant que donnée en 
combinaison avec certains laits naturels ou modifiés, comme 
je me propose de l'indiquer prochainement, la bouillie de malt 
présente alors moins de contre-indications que lorsqu'on la 
donne exclusivement, et que son emploi peut alors répondre 
à la majorité des cas de troubles digestifs du nourrisson. 
Cependant, quelle que soit la valeur d’un régime alimentaire, 
surtout pour les nourrissons hospitalisés dans les crèches, 
aucun ne peut prétendre à un succès perpétuel et constant dans 
tous les cas; ni le babeurre acide, ni même la bouillie de malt 
donnée exclusivement ou associée, comme je viens de l'indi- 
quer, ne sont à l'abri d'un échec. Il suffit que l'emploi du 
babeurre frais ait pu, en pareil cas, fournir quelques succès 
pour qu'il mérite de figurer en bonne place, à côté du babeurre 
acide, parmi les aliments hydrocarbonés recommandables pour 
le nourrisson atteint de troubles digestifs. 

















PANCRÉATITE CHRONIQUE 
TERMINÉE PAR ICTÈRE GRAVE SANS LITHIASE BILIAIRE 


Par MM. 
Axpré LAPOINTE et Ferxaxp TRÉMOLIÈRES 


Chirurgien des hôpitaux. Ancien interne des hôpitaux. 





L'association pathologique du pancréas et du foie est aujour- 
d'hui bien établie, surtout en ce qui concerne l'apparition se- 
condaire de la pancréatite au cours d’une angéiocholécystite 
calculeuse primitive. Les nombreuses interventions pratiquées 
depuis vingt ans ont montré combien était fréquente la pan- 
créatite chronique par lithiase biliaire, quelles étaient les 
difficultés de son diagnostic, même au cours de l'intervention ; 
elles ont établi l'utilité du drainage des voies biliaires princi- 
pales, à la fois comme moyen de diagnostic et comme moyen 
de traitement de la pancréatite : l'évacuation des calculs et ce 
la bile septique, I’ « exclusion temporaire » du cholédoque, 
réalisée par un drainage prolongé, amène indirectement la 
désinfection du pancréas et assure le retour du cours normal 
de la bile. 

Les lésions hépato-pancréatiques n'ont pas toujours la lithiase 
biliaire pour trait d'union, et il n’est pas exceptionnel de cons- 
tater l’altération biglandulaire, sans qu'il soit possible de trouver 
le moindre calcul ni dans le cholédoque, ni dans la vésicule. 

Nous avons eu l’occasion d'observer un fait de cet ordre, 
qui nous permettra de poser, sinon de résoudre, le problème 
du mécanisme de la double lésion. 


OBSERVATIOX 


La nommée Adèle L., âgée de quarante ans, cuisinière, entre à 
l'hôpital Beaujon, dans le service de M. le prof. Debove, salle 
Béhier, n° 2, le 4 janvier 1906, pour une « jaunisse », accompagnée 
d'accidents infectieux graves. 
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Elle donne des renseignements très vagues sur le début de sa 
maladie et sur ses antécédents. 

Elle n'aurait jamais eu de maladie sérieuse avant celle qui l'amène 
à l'hôpital. Elle avoue néanmoins avoir fait des excès de boisson. 

En septembre 1905, elle aurait été prise d’une « grippe infectieuse », 
pour laquelle elle garda le lit pendant cinq semaines. 

À la suite de cette affection dont il est impossible de préciser la 
nature exacte, la malade s’est amaigrie et a perdu peu à peu ses 
forces. 

Dans le courant de novembre, elle a commencé à devenir jaune, 
sans éprouver aucune douleur ressemblant à des coliques hépatiques. 
L'ictère n’a pas cessé et s’est accru progressivement depuis cette 
époque. 

La malade, profondément infectée, est très abattue. La langue est 
sèche et rôtie; température : 38°,6; pouls : 100. L'ictère, de teinte 
moyenne, est le symptôme le plus frappant; les urines, couleur 
acajou, contiennent de l’urobiline et des pigments biliaires. Ni sucre, 
ni albumine. 

Les selles diarrhéiques sont décolorées, mais non graisseuses. 

Foie petit; on ne le sent pas déborder les fausses côtes, et son aire 
de matité verticale atteint à peine trois travers de doigt. 

On ne perçoit pas la vésicule. 

La rate est grosse. 

Quelques rales de congestion aux bases des deux poumons. 

Les mains, la langue, les lèvres et les joues sont trémulantes. 

La malade est agitée et subdélirante. 

On pense qu'il s'agit d’une angéiocholite infectieuse, peut-être 
greffée sur une lithiase biliaire latente, et après quelques jours d'ob- 
servation, on conclut à l'utilité d’une intervention et on passe la 
malade en chirurgie, dans le service de M. Bazy, suppléé par 
M. Lapointe. 

Malgré la gravité de l’état général, M. Lapointe se décide à tenter 
le drainage des voies biliaires principales. 

OPÉRaTIOX sous chloroforme, le 15 janvier 1906. Coussin lom- 
baire; incision « ondulée » de Hans Kehr. 

Vésicule normale, non distendue, sans trace de péricystite. On 
explore aisément toute la partie sus-duodénale des voies biliaires et 
on n'y sent aucun calcul. L’hiatus de Winslow est libre. 

Dans l'anneau duodénal, on trouve la tête du pancréas hypertro- 
phiée en masse, irrégulière et dure. On pratique alors le décollement 
duodéno-pancréatique pour explorer la portion intraglandulaire du 
cholédoque. Le palper ne révèle rien qui puisse faire songer à l’exis- 
tence d’un calcul. De plus, le canal n'est pas dilaté au-dessus du 
pancréas. 

En présence de ces constatations négatives au point de vue d’une 
lithiase cholédocienne , et de la dureté de la glande, on pense qu’il 
s'agit probablement d’un cancer de la tête du pancréas. 
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En raison de l'absence de dilatation appréciable du cholédoque, 
on est obligé de renoncer au drainage des voies biliaires principales 
et on termine l'opération par une cholécystostomie. La vésicule con- 
tient une petite quantité de bile claire, d'apparence normale. 

Durée de l'opération : 55 minutes. 

La malade succombe au bout de vingt-quatre heures, sans que la 
bile se soit écoulée dans le pansement. 

AUTOPSIE, vingt-quatre heures après la mort. 

Pas de péritonite. 

Foie petit, lisse et régulier. Le parenchyme ramolli présente une 


é 
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Fig. 1. — Dégénérescence graisseuse du foie. 


teinte verdatre uniforme, Les canaux biliaires intrahépatiques ne 
sont pas dilatés-et il n’y a pas trace d’angéiocholite suppurée. 

Les voies biliaires extrahépatiques sont absolument normales; 
elles ne contiennent pas de calcul; et malgré l’induration pancréa- 
tique, le cholédoque a son calibre normal : une bougie n° 12 passe 
facilement du cystique jusque dans l'intestin, sans rencontrer aucun 
obstacle. La vésicule, petite, contient peu de bile. En somme, pas 
trace de rétention biliaire. 

Le pancréas est tuméfié, mais cette tuméfaction ne porte pas seu- 
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lement sur sa tête, comme on l'avait cru au cours de l'intervention. 
Il y a hypertrophie totale, d'ailleurs modérée, portant aussi bien sur 
le corps et la queue que sur la téte. 

La glande est en outre d’une consistance anormale, dure, comme 
scléreuse, et toute sa surface est irrégulière et bosselée. 

Pas de lésion péripancréatique, pas de nécrose graisseuse. 
Quelques ganglions hypertrophiés dans l’épiploon gastro-hépatique. 





Fig. 2. — Selérose et nécrose pancréatique. Vue d’ensemble. 


La coupe montre des modifications très importantes du tissu pan- 
créatique. Toute la glande est criblée de petits nodules qui se pré- 
sentent à l'œil nu sous deux aspects différents. 

Les uns ont tout à fait l'apparence de petits abcès miliaires, dont 
les plus volumineux atteignent le volume d’un noyau de cerise, et 
sont localisés surtout au niveau de la queue : on fait sourdre, par 
expression de ces foyers, un liquide puriforme. 

Les autres, disséminés aussi dans toute la glande, ne sont pas 
liquéfiés : ils sont constitués par de petites masses jaunâtres ou gri- 
sâtres, qui s'écrasent entre les doigts comme de la matière caséeuse. 

On ne trouve pas de foyers d’apoplexie pancréatique. 
Rate congestionnée et un peu grosse. 

Quelques tubercules aux deux sommets pulmonaires. 
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EXxAMEX HISTOLOGIQUE. — Les coupes du foie et du pancréas ont 
été soumises à l'examen si compétent de M. P. Mulon. 


Foie. — Dégénérescence graisseuse classique, presque totale. 
Pancréas. — Le tissu conjonctif collagène interlobulaire et inter- 


acineux est hyperplasié et exagère la disposition lobulaire de la glande. 

Le tissu glandulaire lui-même est profondément atteint. Les 
lésions portent à la fois sur les acini pancréatiques et les îlots de 
Langerhans. 

1° Glande à sécrétion externe. — Dégénérescence totale de la glande ; 
on ne trouve plus aucune cellule normale. Mais la dégénérescence 
présente divers degrés. 

Dans certains lobules, l'épithélium glandulaire n'existe qu’à l'état 





Fig. 3. — Détail de deux stades différents des lésions pancréatiques. 


de petites couronnes ou de petites travées de cellules aplaties limi- 
tant une lumière centrale. Dans ces cellules aplaties, nulle trace de 
zone à grains zymogènes, ni d’ergastoplasma. Les cellules centro- 
acineuses ont disparu. 

Dans d’autres lobules, l’épithélium glandulaire est en pleine dégé- 
nérescence granuleuse. 

Dans d’autres enfin, les acini ne sont plus représentés que par leur 
enveloppe conjonctive contenant une sorte de substance hyaline, 
dernier terme de la dégénérescence des cellules épithéliales. 

2 Glande à sécrétion interne. — Elle est aussi en voie de nécrose 
complète. A peine trouve-t-on çà et là un reste d’ilots de Langerhans 
presque méconnaissables. 

En résumé, il existe une association des lésions caractéristiques 
de la pancréatite chronique interstitielle (hyperplasie du conjonctif 
périacinique et interlobulaire) et de la pancréatite parenchymateuse 
nécrosante (nécrose des acini et des îlots de Langerhans), sans 
aucune trace de suppuration. Les foyers ramollis ou friables étaient 
constitués par les zones de nécrose. 
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Notre observation est intéressante à plus d'un titre. Au point 
de vue clinique, la détermination hépatique fut la seule appa- 
rente, et à aucun instant notre attention ne fut attirée du côté 
de la lésion pancréatique. I] est même curieux de noter qu'avec 
une dégénérescence aussi profonde du pancréas, portant à la 
fois sur ses deux éléments constitutifs, nous n’ayons relevé 
aucun des signes classiques du syndrome pancréatique. Toute 
la maladie évolua comme un ictère infectieux, qu'on pouvait 
rattacher, à la rigueur, à l'existence d'une lithiase biliaire 
latente. Une tentative de drainage de la bile paraissait, en 
tout cas, justifiée. 

L'absence des lésions habituelles de l'angéiocholécystite, 
lithiasique ou non lithiasique, telle qu'elle fut révélée par l'in- 
tervention et surtout par l'autopsie, démontre à la fois les 
difficultés du diagnostic et l'inutilité de la tentative opératoire. 
Il s'agissait, somme toute, d'un ictère grave, malgré l'absence 
des hémorragies qui font habituellement partie du tableau cli- 
nique de ce type morbide. Or, toute thérapeutique est réduite 
à l'impuissance contre la nécrose aiguë de la cellule hépa- 
tique, et l'insuffisance de notre diagnostic est la seule excuse 
de la cholécystostomie que nous avons inutilement pra- 
tiquée. 

Nous voulons insister surtout sur les difficultés que pré- 
sente l'interprétation des lésions, dont la complexité échappait 
aussi bien au traitement chirurgical qu'au traitement médical. 

Plusieurs hypothèses sont permises pour expliquer les rela- 
tions pathologiques entre le foie et le pancréas. 

Parmi ces hypothèses, celle qui fut le plus souvent émise 
subordonne la lésion pancréatique à la lésion hépatique. 
L'infection du pancréas n’est qu'une complication de l'infec- 
tion des voies biliaires. C’est surtout à propos de la choléli- 
thiase que cette conception a été formulée, et il faut recon- 
naître que des faits nombreux parlent en sa faveur. Ainsi, 
quand un calcul est arrêté dans la traversée pancréatique du 
cholédoque ou dans l’ampoule de Vater, on conçoit sans 
peine que l'infection puisse gagner le pancréas, soit par conti- 
guité, soit par voie canaliculaire ascendante. Dans ces condi- 
tions, les lésions pancréatiques se cantonnent ou prédominent 
au niveau de la tête du pancréas et respectent le plus souvent 
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le corps et la queue, ou du moins s’atténuent dans les por- 
tions éloignées de la zone d'infection. 

Par contre, la pancréatite secondaire devient plus difficile 
à comprendre quand la lithiase est purement vésiculaire, ce 
qui s'est vu dans un certain nombre de cas. Il est' logique de 
penser que, dans ces conditions, le catarrhe biliaire lithogène 
et la lésion pancréatique sont fonction d'une infection ascen- 
dante simultanée, mais indépendante, des deux organes. ° 

Ces deux interprétations : angéiopancréatite secondaire à 
l'angéiocholécystite, angéiopancréatite et angéiocholécystite con- 
temporaines, sont applicables aux lésions biglandulaires, sans 
cholélithiase. Mais ni l'une ni l'autre ne nous paraît convenir 
au cas que nous rapportons, et nous pensons qu'ici les lésions 
du pancréas furent les premières en date : la sclérose interlo- 
bulaire et périacinique témoigne, en tout cas, d’une évolution 
de longue durée. La nécrose diffuse du parenchyme hépa- 
tique, sans trace d’hyperplasie conjonctive, donne au contraire 
l'idée d’un processus bien plus récent et à évolution rapide. 

Les lésions du foie d'origine pancréatique sont du reste bien 
connues; mais dans les faits habituels, il s'agit de rétention 
biliaire avec distension du cholédoque et du cholécyste, soit 
par une tumeur de la tête du pancréas, soit par une simple 
pancréatite chronique indépendante de toute lithiase biliaire 
antérieure. 

Or, il n'y avait dans notre cas aucune trace de rétention de 
la bile ou de distension rétrograde des voies biliaires. Aussi n'est-ce 
pas, nous semble-t-il, dans une angéiocholite ascendante 
qu'il faut chercher l'origine de la nécrose aiguë du foie qui 
termina la maladie. 

Reste alors une dernière interprétation. Le foie reçoit le sang 
du pancréas comme celui de la rate et de l'intestin, et rien 
ne s oppose à concevoir qu'une infection primitive du pancréas 
puisse par voie veineuse portale retentir secondairement sur le 
foie. Il y aurait donc des hépatites d'origine pancréatique, comme 
il y a des hépatites d'origine splénique (maladie de Banti). 

Cette conception pathogénique est-elle nouvelle? Nous 
l'ignorons, mais elle nous semble logique. En tout cas, si, 
comme nous le croyons d'après les renseignements de l'au- 
topsie, notre malade est morte de nécrose aiguë du foie secon- 
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daire à une pancréatite chronique, Yhypothèse que nous propo- 
sons serait seule capable, en l'absence de toute trace d’infec- 
tion biliaire ascendante, d'expliquer la filiation des acci- 
dents. 

Des observations nouvelles sont nécessaires pour infirmer 
ou confirmer notre interprétation. 
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LE TRANSIT STOMACAL 


Par MM. Jrax-Cuanzes ROUX et A. LABOULAIS 
(Travail du laboratoire de M. A. MATHIEU ) 





Chez un grand nombre de dyspeptiques, il n'y a qu'un intérét 
relatif et souvent théorique à connaître la richesse du suc gas- 
trique en acide chlorhydrique et en pepsine; il est habituel 
de trouver, chez des individus indemnes de troubles de la 
nutrition et de troubles digestifs, les types chimiques les plus 
variés. Par contre, toute anomalie dans l'évacuation de l'esto- 
mac est un symptôme pathologique, et dès qu'un estomac, 
par exemple, se vide avec difficulté, il apparaît bientôt des 
troubles dyspeptiques. 

Il en est de même de l'abondance de la sécrétion : la quantité 
du suc gastrique sécrété est souvent plus utile à connaître que 
sa qualité. L’hypersécrétion complique la stagnation trop pro- 
longée des aliments dans l'estomac; et pour différencier les 
divers types de sténose organique ou spasmodique du pylore, 
il serait de la plus haute importance de pouvoir distinguer la 
proportion relative du liquide de stase et du liquide d’hyper- 
sécrétion : c'est un des problèmes de séméiologie des plus 
fréquents et des plus difficiles à résoudre. Une technique per- 
mettant de répondre à ces questions multiples sur le transit 
des liquides dans l'estomac aurait done une grande utilité 
clinique. 

Nous ne passerons pas en revue tous les auteurs qui ont 
publié leurs recherches sur ce sujet. Les procédés d'exploration 
des fonctions motrices de l'estomac qui ont été proposés par 
Leube, Boas, Bourget, Schüle, manquent de précision et ne 
peuvent renseigner que sur l'évacuation des substances solides. 
Klemperer, qui notait l'évacuation de 200 ou 300 grammes 
d'huile d'olive, observait l'estomac dans des conditions qui 
sont loin-d'être physiologiques. 

C'est à M. Mathieu que l'on doit les meilleurs procédés pour 
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apprécier le transit stomacal, et les recherches que nous allons 
exposer ici, poursuivies dans son laboratoire depuis trois ou 
quatre ans, ne sont que le développement de ses premiers 
travaux : nous nous sommes surtout attachés à simplifier la 
technique de ce mode d'exploration. 


* 


* * 


Toute détermination du transit stomacal repose sur le dosage 
préalable du volume total du contenu gastrique à un moment 
donné. Le tubage de l'estomac et l'aspiration de son contenu 
ne sauraient renseigner sur ce point avec exactitude; quelque 
soin que l’on mette à pratiquer une extraction complète, il reste 
un résidu, variable d’un individu à l’autre. 

Pour résoudre ce premier problème, il n'existe que la mé- 
thode de dosage du contenu total de l'estomac proposée par 
Mathieu et Rémond (de Metz)!, et qui est actuellement adoptée 
par le plus grand nombre des pathologistes, en particulier 
à l'étranger. Nous en rappellerons d’abord le principe. 

Une heure après l'ingestion d’un repas d’épreuve d’Ewald, 
on extrait de l'estomac la plus grande quantité possible du 
contenu gastrique. On introduit ensuite par la sonde une 
quantité connue d’eau distillée. On fait descendre à plusieurs 
reprises le contenu gastrique dilué dans l'entonnoir, puis on 
le reverse dans l'estomac de façon que le mélange soit com- 
plet. On extrait alors un échantillon du contenu gastrique dilué 
et on le recueille dans un récipient particulier. 

Soit 2 le volume du contenu gastrique qui n’a pu être extrait 
de l'estomac et auquel on a ajouté la quantité connue d’eau 
distillée que nous exprimons par q. Soit v la quantité de 
liquide gastrique pur extrait primitivement, a l'acidité de ce 
liquide et a’ l'acidité du liquide dilué par la quantité d’eau q. 
La quantité totale d’acide contenue dans le liquide laissé dans 
l'estomac (x) restant toujours la mème, que ce liquide soit 
dilué ou non, on peut établir l'équation suivante : 


ax=aq+ax, 
d'où l’on tire : 
aq 
a— a" 
1 Société de Biologie, 1890. 
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La quantité de liquide primitivement contenue dans l'esto- 
mac est donc représentée par la formule : 


, ac 
Forty 

V représente le volume total du contenu gastrique au mo- 
ment de l'introduction de la sonde. 

De ce chiffre global nous ne pouvons tirer que peu de con- 
clusions. Dans le volume total il faudrait en effet pouvoir 
distinguer les divers éléments du transit gastrique; il faudrait 
déterminer ce qui reste de la quantité de liquide primitivement 
ingérée et ce qui provient du liquide de sécrétion. 

Depuis longtemps M. Mathieu s'était préoccupé de cette 
question. Pour résoudre ce problème complexe, « il est néces- 
saire, écrivait-il', d'ajouter au repas d'Ewald une substance 
étrangère, sans action sur la digestion, susceptible de se mé- 
langer intimement aux liquides de l'estomac et que l'on puisse 
doser facilement dans le suc gastrique après son extraction. 
On pourrait, en déterminant combien il en reste dans l'estomac 
à une phase donnée de la digestion ou à des phases succes- 
sives, calculer combien il persiste du liquide primitif, et com- 
bien il s'y est ajouté de liquide de sécrétion. » 

Avec son élève Hallot, M. Mathieu crut avoir trouvé cette 
substance dans l'huile émulsionnée en petite quantité avec le 
repas d'épreuve. Malheureusement l'émulsion n’est pas parfaite; 
elle se détruit par l'introduction brusque du liquide nécessaire 
au dosage du volume total. La présence d'huile dans l'estomac 
modifie considérablement la sécrétion gastrique. Sahli a indi- 
qué une émulsion de graisse un peu plus stable, mais dont 
l'emploi présente aussi les mêmes inconvénients. 

Nous avons, avec M. Laboulais*, modifié cette technique 
en substituant à l'huile un sel soluble dans le liquide du repas 
d'épreuve. Après de nombreux essais, nous avons fixé notre 
choix sur le phosphate disodique en solution étendue. 


1 A Mathieu, Note sur une méthode permettant de mesurer la motricité de l'estomac 
et le transit des liquides dans sa cavité, Société de Biologie, 1896. 

? Jean-Ch. Roux et Laboulais, Nouvelle méthode pour calculer la rapidité d'éva- 
cuation de l'estomac, Société de Biologie, 1903. 
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AVANTAGE D'UNE SOLUTION ÉTENDUE DE PHOSPHATE DE SOUDE 
POUR L'ÉTUDE DU TRANSIT STOMACAL 


Notre premier soin a été de déterminer dans quelle mesure 
le phosphate de soude introduit dans l'estomac était absorbé 
par la muqueuse gastrique. Sur un chien, après ligature du 
pylore, pour une solution dont la teneur ne dépasse pas un 
gramme de phosphate de soude (dosé en PhO*) pour 1000, 
l'absorption au bout d'une heure est en moyenne de 5 p. 100 
du sel introduit : c'est-à-dire qu'au lieu de trouver 1 gramme 
de phosphate par litre, on n'en trouve que 0“,95. Si le pylore 
n'est pas lié, comme nous avons pu le déterminer par le dosage 
direct du phosphate dans le liquide restant dans l'estomac et 
dans le liquide évacué dans le duodénum, on retrouve presque 
la totalité du sel : l'absorption atteint à peine 1 à 2 p. 100 du 
sel introduit dans l'estomac. Nous avons varié ces expériences 
en produisant des gastrites aiguës et nous n'avons pas vu 
augmenter la quantité du sel absorbé malgré la congestion de 
la muqueuse '. L'erreur qui peut provenir de l'absorption gas- 
trique est donc très faible et ne peut troubler les résultats, 
comme nous le démontrerons plus loin. 

Nous avons vu également que l'addition de phosphate de 
soude aux doses où nous l'employons (0,50 p. 1000) ne 
modifie pas les différents chiffres du chimisme après le repas 
d'Ewald. 

Le dosage du sel est facile : rien n’est plus simple que de cal- 
culer, d'après les chiffres de phosphate trouvés, le volume total 
du contenu gastrique, la quantité de liquide primitivement 
ingéré restant dans l'estomac et la quantité du liquide de 
sécrétion qui s'y est ajoutée. Le phosphore enfin n'existe qu'à 
l'état de traces dans le suc gastrique. Ainsi, par une série de 
recherches, nous avons établi que ce sel répondait aux condi- 
tions exigées, c'est-à-dire qu'il n'était pas absorbé, en solution 
étendue, par la muqueuse gastrique et que sa présence ne 
modifiait pas la sécrétion gastrique. 

1 Pour plus de détails, voir J.-Ch. Roux et Laboulais, Sur un procédé permet- 


tant d'apprécier la rapidité d'évacuation de l'estomac et l'abondance de la sécrétion, 
mars 1904, Journal de Physiologie et de Pathologie générale. 
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Meunier ! a proposé d'employer plutôt une solution d'un sel 
de fer et d'avoir recours à un dosage calorimétrique. Mais, 
d'après Cramer ?, qui a utilisé ces deux procédés, le phosphate 
de soude est d’un usage plus facile et donne des résultats plus 
exacts. 


APPLICATION D'UNE SOLUTION ETENDUE DE PHOSPHATE DE SOUDE 
A L'ÉTUDE DU TRANSIT GASTRIQUE 


La solution de phosphate disodique que nous avons employée 
était à un titre qui variait entre 0,50 et 1% p. 1000. Quand on 
prépare la solution longtemps d'avance, il est utile de pratiquer 
un nouveau dosage avant chaque expérience, car le titre de la 
solution peut subir de notables changements. 

Dans nos essais nous avons toujours donné au sujet en expé- 
rience 400° de cette solution. 

Au bout d'un temps déterminé, on retire par la sonde une 
certaine quantité du contenu gastrique. On dilue ensuite le 
liquide restant avec 200° d’eau distillée et l'on fait une seconde 
extraction. 

On dose alors les phosphates dans le liquide extrait direc- 
tement et dans le liquide dilué. On peut en effet déterminer le 
volume total par la formule de Mathieu, aussi bien en dosant 
le phosphate que l'acidité totale. Si nous désignons par p le 
titre en phosphate du liquide extrait directement et par p' le 
titre en phosphate du contenu gastrique après dilution avec 
200° d'eau, v étant le volume du liquide extrait directement, 
le volume total V est donné par la formule 





D] ) ! 
V—y +2 XP L 
| p—p 

Connaissant le volume total du contenu gastrique au moment 
de l'extraction et le titre en phosphate de ce liquide, il nous 
est facile de déterminer la totalité du phosphate retenu encore 
dans l'estomac. On calcule par différence la quantité de liquide 
évacué et le volume total de la sécrétion au moment du tubage. 

' Meunier, Société de Biologie, 1904. 


2 Cramer, assistant interne à la clinique médicale de Genève, Des avantages de 
l'addition du phosphate disodique au repas d'épreuve. (Thèse de Genève, 1905.) 
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Nous arrivons donc aux données suivantes. Supposons, par 
exemple, que nous ayons introduit dans l'estomac 400° d’une 
solution contenant 0,50 de phosphate de soude, et que, vingt 
minutes après, nous trouvions dans l'estomac 300° de liquide 
contenant encore 0,25 de phosphate de soude. 

A l'aide de ces chiffres il est facile de calculer la proportion 
de liquide primitivement ingéré qui reste encore dans l'estomac. 
En désignant par x la quantité cherchée, nous pouvons établir 
l'équation suivante : wos = 00 D'où l'on tire facilement la 
valeur de x qui est de 200°. 

Comme le volume total du contenu gastrique, calculé par le 
procédé de Mathieu, est de 300°, il y a donc dans l'estomac 
200° de liquide ingéré, mêlé à 100° de liquide de sécrétion. 

Nous dosons les phosphates au moyen de l’acétate d’urane 
en milieu acétique, en employant comme témoin la teinture de 
cochenille et le ferrocyanure de potassium. 

Nous avons reconnu que le dosage peut être sans erreur 
pratiqué sans calcination, directement sur le liquide stomacal. 

Le dosage est effectué à chaud sur une prise d'essai de 50°, 
à laquelle on ajoute 5° de la solution d’acétate de soude 
acétique : 


Acétate de soude... . . . . . 10ce 
Acide acétique concentré . . . See 
Eau distillée. . . . . . . .  100c 


et une petite quantité de teinture de cochenille. 

La burette de Mohr est remplie avec la solution titrée d’acé- 
tate d’urane 1° 0,005 de PhO®. 

On laisse tomber goutte à goutte la solution titrée. La fin de 
la réaction est indiquée par la laque verte donnée par la tein- 
ture de cochenille, que nous contrôlons par les réactions du 
ferrocyanure de potassium à la touche : on voit apparaitre un 
précipité brun rouge de ferrocyanure d’urane. 


DETERMINATION EXPERIMENTALE DE L'EXACTITUDE 
DE CE PROCEDE 


Nous avons vérifié l'exactitude de ce procédé directement sur 
un animal portant à la fois une fistule gastrique et une fistule 
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duodénale; un ballon de caoutchouc oblitérant le duodénum 
au-dessous de la fistule permettait de recueillir tout le liquide 
évacué de l'estomac. 

L'animal reçoit dans l'estomac 385° d'une solution de phos- 
phate à 04,96 (en PhO*) par litre contenant par suite 0,369 de 
phosphate. Cette solution est à la température de 37°. 

Nous recueillons tous les liquides qui s'écoulent par le duo- 
dénum. 

Nous pourrons alors, en retirant les liquides contenus dans 
l'estomac et en procédant au dosage dont nous venons de donner 
la technique, calculer le volume total et le liquide évacué. Nous 
pourrons, en comparant les chiffres donnés par le caleul aux 
volumes recueillis directement, apprécier l'exactitude du 
procédé. 

Donc au bout d'une heure nous retirons de l'estomac : 

1° 73° de liquide au titre de 86™*" de phosphate p. 100 —(p); 

2° Par un lavage pratiqué avec 200° d'eau, nous retirons une 
certaine quantité de liquide au titre de 54,5 p. 100 = (p’). 

En établissant la formule de M. Mathieu, nous pouvons cal- 
culer le volume total : 


on qp 
\ wT Tr rh 


ou V=73 + Re —=73-+ 13,5—86,5. 

Le volume total du liquide contenu dans l'estomac au bout 
d'une heure est done de 86,5. 

I] nous faut maintenant déterminer, d'après le calcul que nous 
avons indiqué plus haut, combien il reste dans l'estomac du 
liquide primitivement introduit. 

Pour cela, connaissant le titre de l'échantillon et le volume 
total, il nous est facile de calculer combien il reste de phosphate 
de soude dans l'estomac. 

Le volume total étant de 86°,5, le titre du liquide trouvé dans 
l'estomac 86 p. 100, une simple multiplication nous donnera 
la totalité du phosphate de soude retenu dans l'estomac : 


86,5 X 86 = 74,2. 


Nous ferons remarquer que ce chiffre correspond bien au 
phosphate trouvé dans l'estomac directement, qui est de 74™. 
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Le volume du liquide primitif encore contenu dans l'estomac 
sera donc facile à calculer, puisque nous savons que les 385° 
introduits au début de l'expérience dans l'estomac contenaient 
6,369 de phosphate de soude. Nous aurons l'opération sui- 

æ 389 
0,074 — 0,369 

Une simple soustraction nous donnera maintenant la quantité 
de liquide évacué : 385 — 76309". 

Ce chiffre se rapproche beaucoup de la réalité; en effet, il a 
été évacué dans le duodénum 0,293 de phosphate qui corres- 
pondent a 304° de liquide primitivement ingéré. 

L'erreur n'est done que de 5° en plus, et elle tient à ce que 
nous comptons comme évacuée la petite quantité de phosphate 
qui a été absorbée par la muqueuse. Cette erreur ne peut nuire 
à l'exactitude clinique du procédé. 

Quant au liquide de sécrétion, il sera donné par la diffé- 
rence entre le liquide total trouvé dans l'estomac et le liquide 
primitif non évacué : 86,5 —- 76 = 11,5. 


vante : 





= 76%. 


INTERPRETATION DES CHIFFRES DU TRANSIT STOMACAL 


On peut étudier les fonctions motrices et sécrétoires d'un 
estomac, soit en employant seulement la solution étendue de 
phosphate de soude, soit en faisant ingérer avec la solution une 
certaine quantité de pain, de façon à réaliser le repas d'épreuve 
habituel. Nous avons utilisé ces deux procédés. 

Si l'on emploie la solution seule, on donne au malade, après 
s'être assuré que l'estomac est vide, 400° de la solution étendue 
de phosphate disodique à 0,50 p. 1000 environ. 

Au bout de vingt minutes, on fait l’extraction suivant la 
technique indiquée; l'expérience nous a appris que c’est un 
laps de temps suffisant pour que la solution ait été évacuée en 
grande partie à l’état normal. 

Mais en général il vaut mieux employer le repas d’épreuve, ce 
qui permet de doser la teneur en acide chlorhydrique libre ou 
combiné de la sécrétion. L’estomac étant vide, le malade ingère 
400° de la solution de phosphate et 608 de pain. On retire le 
repas au bout d'une heure, l'heure étant comptée à partir du 
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début du repas. On déterminera de la mème façon le volume 
total du liquide primitif encore retenu dans l'estomac et le 
volume occupé par le liquide de sécrétion. 

Que l'on emploie la solution seule ou le repas d'épreuve, on 
arrive done à connaître, suivant les indications données plus 
haut, les quatre valeurs suivantes : 


Volume total du contenu — : 


Liquide primitif non évacué . = NE 
Liquide primitif évacué dans l'intestin. = E 
Liquide de sécrétion . = & 
1° Coefficient d'évacuation. Mais avec les chiffres ainsi 


obtenus, il est difficile de comparer un malade à un autre. Ainsi 
voici un malade (Laverdure) chez lequel nous trouvons, vingt 
minutes après l'ingestion d’une solution phosphatée, les chiffres 
suivants : 


V = 150 
NE = 108 
E = 2 
$ = @ 


Nous apprécierons bien plus facilement la valeur motrice de 
l'estomac en établissant le rapport du liquide évacué au liquide 


: E , , 
non evacue, yr: Ce rapport augmente à mesure que l'estomac 


se vide plus vite; il diminue lorsque l'évacuation est ralentie et 
que le liquide restant dans l'estomac est plus considérable, 


+ 


* . . E 
Dans l'exemple que nous avons choisi NE = 2,7. 


Nous avons pu constater ainsi qu'en dehors des cas où il y 
a un obstacle au pylore, l'évacuation varie beaucoup d’un jour 
à l'autre si l'on emploie la solution phosphatée seule. 

Sur le malade dont nous parlons, le coefficient d'évacuation a 
présenté une grande variabilité d’un jour à l’autre, et nous avons 
trouvé les chiffres suivants : 2,3 — 1,8 —- 3,6 — 2,7 — 4,6. 

La cause de ces variations n'est pas facile à interpréter : ni la 
température du liquide ingéré, ni l’état subjectif du malade ne 
donnent la raison de ces variations inattendues. | 

Il faut donc réserver l'emploi de la solution phosphatée seule 
pour l'étude des sténoses du pylore. Son usage donne alors des 
indications précieuses, comme nous le dirons plus loin. 


nb 
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Avec le repas d'épreuve, ces inégalités quotidiennes dans 
l'évacuation s'atténuent considérablement. La présence du pain 
paraît régulariser l'évacuation de l'estomac et donner un type 
plus constant pour un même individu. 

2 Coefficient de sécrétion. — Nous désignons sous le nom de 
sécrétion un liquide de composition complexe. Le liquide qui 
s'est ajouté à la solution phosphatée contenue encore dans 
l'estomac provient en grande partie. de la sécrétion gastrique ; 
mais il contient aussi une certaine quantité de liquide salivaire 
ou œsophagien, ainsi que des aliments en voie de digestion. 
Toutefois ces causes d'erreur sont peu considérables, et si l'on 
n'a pas exactement la sécrétion de l'estomac, on peut par ce 
chiffre avoir une notion très certaine de l’activité sécrétoire. 

Mais ici il est encore nécessaire d'établir un coefficient per- 
mettant d'interpréter les résultats du calcul. 

En effet, le chiffre brut de la sécrétion renseigne fort peu : 
si le malade a une évacuation ralentie, on trouve beaucoup de 
liquide de sécrétion sans qu'il y ait en réalité hypersécrétion, 
et seulement parce que le liquide sécrété est resté dans l’esto- 
mac. C’est l'inverse si l'évacuation est accélérée : l'estomac s’est 
presque complètement vidé dans l'intestin et il ne contient que 
très peu de liquide de sécrétion, même si la sécrétion était 
abondante. 

Il faut donc faire intervenir la rapidité de l'évacuation dans 
l'interprétation des chiffres obtenus. Le seul moyen, c'est, 
comme l'a déjà proposé Meunier, de comparer le volume de la 
sécrétion contenue dans l'estomac au moment du tubage, au 
volume de la solution de phosphate de soude non évacuée. On 


x 


a à S : x : 
a ainsi le rapport KE” qui est proportionnel à l'abondance 
4 


de la sécrétion et qui diminue lorsque l'évacuation se ralentit. 
Dans tous nos examens, pour plus de clarté, nous établis- 
sons ce que serait le volume du liquide de sécrétion si l’esto- 
mac contenait encore 100° de la solution primitive, suivant la 
formule suivante : 
æ S 


S 
am: © eae 
En multipliant le rapport = par 100, on obtient des 
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chiffres plus nets et parfaitement comparables d'un malade à 
l'autre. 

Le coefficient de sécrétion ainsi calculé est beaucoup plus 
fixe que le coefficient d'évacuation; il n'y a pas les variations 
quotidiennes que nous avons constatées dans les fonctions 
motrices, et cela méme en employant la solution phosphatée 
seule. 

Nous prendrons comme exemple le malade dont nous avons 
déjà parlé (Laverdure). Voici les coefficients d'évacuation et de 
sécrétion correspondants : 


Coefficients d'évacuation. Coefficients de sécrétion. 
1,8 34,5 
2,3 35,8 
2,7 39 
3,6 48,9 
4,6 35,5 


D'un jour à l’autre la quantité de liquide sécrété est remar- 
quablement plus fixe que la rapidité d'évacuation. 

Sur les malades que nous avons examinés après ingestion 
de 60% de pain et de 400° de solution phosphatée, la sécrétion 
atteignait un maximum en général à la 60° minute. En voici 
quelques exemples : 


DineLor. 
A la 45° minute, coefficient de sécrétion = 45cc 
A la 60e — — += = 60cc 
Morvan. 
A la 60¢ minute, coefficient de sécrétion = 96ce 
A la 90e — - _ = Glec 
SONTAG. 
A la 60e minute, coefficient de sécrétion = 38: 
— — — = 29ec 
o— on en = 923ce 
A la 90e minute, = -- = 24cc 


DES DIVERS TYPES DU FONCTIONNEMENT GASTRIQUE 
D'APRÈS LA RAPIDITE D'ÉVACUATION ET L'ABONDANCE 
DE LA SÉCRÉTION 


Nous n'avons pas encore assez de documents pour établir la 
valeur séméiologique exacte des variations dans l'évacuation 
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de l'estomac et dans l'abondance de la sécrétion. Nous voulons 
indiquer seulement les types que l'on peut isoler grace à ce 
moyen de diagnostic et en donner quelques exemples. 

Nous pourrons établir une double division d'après la rapi- 
dité d'évacuation de l'estomac et l'abondance de la sécrétion. 

Si l'on donne au malade 400° de solution phosphatée et 
60# de pain, l'extraction étant pratiquée au bout d’une heure, 
nous disons que l'évacuation est moyenne lorsque le coefficient 
varie entre 1,5 et 2,5. Lorsque le coefficient d'évacuation est 
inférieur à 1,5, l'évacuation est ralentie ; elle est accélérée lorsque 
ce coefficient est supérieur à 2,5. 

D'autre part, on peut distinguer des estomacs à sécrétion 
moyenne, diminuée ou augmentée. Nous disons que la sécré- 
tion est moyenne lorsque le coefficient de sécrétion varie entre 
40 et 60. Au-dessus et au-dessous de ces chiffres, la sécrétion 
est dite augmentée ou diminuée. 

On peut adopter deux modes de classifications. On peut 
ranger par exemple les malades d'après la rapidité d’évacua- 
tion, suivant que l'estomac se vide rapidement, lentement ou 
d'une façon moyenne. Dans chacun de ces groupes on établira 
des subdivisions suivant l'abondance plus ou moins grande de 
la sécrétion. Mais cette classification soulève une objection : 
comme nous l'avons dit, sur un même individu, avec le même 
repas d'épreuve, et toutes les conditions restant identiques, 
la rapidité d'évacuation de l'estomac peut varier d’un jour à 
l'autre. 

Voici un malade (Sontag), dont le coefficient d'évacuation, 
à peu de jours d'intervalle, a été successivement : 1,28, 1,96, 
2,7. Suivant les jours, il pouvait être rangé soit dans les ma- 
lades dont l'estomac s'évacue avec lenteur, avec une vitesse 
moyenne, ou très rapidement. Par contre, chez lui, la sécrétion 
a toujours été peu élevée; le coefficient de sécrétion a été suc- 
cessivement : 29, 23, 38, c'est-à-dire que, d'après notre défini- 
tion, le coeflicient de sécrétion étant toujours resté au-dessous 
de 40, le malade a toujours eu une sécrétion inférieure à la 
moyenne. 

Le coefficient de sécrétion est un chiffre relativement plus 
fixe sur un même malade que le coefficient d'évacuation; les 
oscillations quotidiennes de ce dernier chiffre ne disparaissent 
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que dans les sténoses du pylore. Aussi nous croyons qu'il est 
préférable de classer les malades d’après l'abondance de la 
sécrétion et de diviser chaque groupe d’après la rapidité de 
l'évacuation. 

Nous pouvons ainsi reconnaître neuf types différents : 

1° Malades à sécrétion diminuée (coefficient au-dessous 
de 40); 

2° Malades à sécrétion moyenne (coefficient de 40 à 60); 

3° Malades à sécrétion augmentée (coefficient au-dessus 
de 60). 

Dans chacun de ces groupes nous établissons trois subdivi- 
sions suivant que l'évacuation est ralentie (coefficient inférieur 
à 1,5), qu'elle est moyenne (coefficient de 1,5 à 2,5), ou qu'elle 
est accélérée (coefficient supérieur à 2,5). 

Il nous paraît inutile de citer des spécimens de chacun de ces 
types que nous avons tous observés, car il nous est très difficile 
d'en fixer encore la valeur séméiologique. Nous ne citerons que 
quelques exemples. 

Dans le cancer de l'estomac, l'évacuation est ralentie et la 
sécrétion diminuée. 

M. Repp1. 

Stase à jeun : 320cc de liquide opalescent sans débris alimentaires. 
Lavage de l'estomac avec deux litres d’eau distillée, que l’on extrait en 
totalité. 

Repas d’épreuve : pain, 60s"; solution phosphatée, 400ce. 

Extraction au bout d'une heure : 





a pes = coefficient d'évacuation NE = 0,48 
we .- coefficient de sécrétion Ne = 27 


Voici maintenant un type de malade à évacuation très hative; 
avec le repas d’Ewald ordinaire, au bout d’une heure l'estomac 
est complètement vide. 


M. Boureizz.. 
Repas d’épreuve : pain, 60¢"; solution, 400. 
Extraction au bout de vingt minutes : 





a ma os coefficient d’évacuation SE = 3,5 


: LL LS S ait 
38 coefficient de sécrétion NE = 37 








ee 














LE TRANSIT STOMACAL 233 


Les hyperchlorhydriques sont en général des hypersécréteurs. 
Voici les chiffres d'évacuation et de sécrétion sur trois de nos 
malades hyperchlorhydriques après un repas composé de 60* 
de pain et de 400° de solution phosphatée : 





BucEar. 
A = 248 H= 80 T = 378 
C = 167 F = 131 
oe si ; E , bc — S si 
coefficient d'évacuation iE = 1,6 coefficient de sécrétion E = 71 
Morvan. 
H= 36 T = 408 
C = 263 F = 109 
coefficient d'évacuation <= —2,1 coefficient de sécrétion SE = 96 
Constant. 
A = 313 H= 61 T = 506 
C = 263 F = 182 
coefficient d’évacuation NE = 1,1 coefficient de sécrétion on = 


Nous trouvons dans la thèse de M. Lacheny ‘ une confirma- 
tion des relations qui existent entre l'hyperchlorhydrie et l'hy- 
persécrétion. Six malades, dont il publie l'observation et dont la 
chlorhydrie est nettement au-dessus de la moyenne, sont tous 


des hypersécréteurs dont le coefficient de sécrétion varie de 62 
à 220. 


Tous les types dont nous venons de parlér ont été isolés par 
l'étude du transit stomacal, après un repas d’épreuve compre- 
nant 60# de pain et 400° de phosphate de soude. Dans quelques 
‘as ON pourra avoir recours à une solution de phosphate de 
soude seule, sans addition de pain : lorsqu'il existe un obs- 
tacle pylorique, on obtient par ce procédé des renseigne- 
ments fort exacts sur l'abondance relative de la stase ou de 
l'hypersécrétion. Il faut avoir soin seulement de faire précéder 
l'administration du repas d’épreuve par une évacuation de l'es- 
tomac aussi complète que possible. 


1 Lacheny, le Citrate de soude, son rôle dans les fonctions de l'estomac. (Thèse de 


Paris, 1906.) 
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Voici quelques exemples des différences que l’on peut obtenir 
dans ces cas : 

1° Sténose du pylore avec évacuation ralentie et hypersé- 
crétion. 


MaYoOLLESs. 


Fr. ré 7 
3 ae ba coefficient d'évacuation a = 0,06 
> a. . 
: as rr coefficient de sécrétion == = $34 


2° Sténose du pylore, évacuation ralentie, sécrétion moyenne. 


Saint - HEvier. 





LA a + coefficient d'évacuation om = 0,31 
ce ae : 
: ais a coefficient de sécrétion NE = 25 


3° Sténose du pylore, évacuation ralentie, hypersécrétion. 


Vomeut. 
|} = 42 i ” , À ae 
aa se a coefficient d'évacuation a = 0,53 
E = 139 Le ae a à 
S = 159 coefficient de sécrétion NE = 61 


4° Sténose spasmodique consécutive à un ulcère, mais très 
améliorée. Hypersécrétion ; liquide à jeun, sans débris alimen- 
taires. Evacuation trés rapide. 


BoucHer. 
V = 137 ei ie , E ‘a 
NE= 72 coefficient d’évacuation XE = 4,5 
E = 32 "+ er S 
- 2 : coefficient de sécrétion a = 90 


Ces exemples démontrent nettement que par ce procédé on 
peut dans un cas donné apprécier trés facilement les rapports 
de l’hypersécrétion et de la stase, question qui est loin d’être 
encore complètement élucidée. 
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MALADIES DE L’ESTOMAC 


La sécrétion chlorhydrique de l'estomac dans les néphrites, par 
Gaston Ractor-Lapointe. — Travail du laboratoire du Dr HEXRIQUEz, 
de l'Hétel-Dieu. Thèse de Paris, 1907. 


La thèse de M. Raulot-Lapointe attire l'attention sur les effets du 
régime déchloruré sur la sécrétion gastrique des malades atteints de 
néphrite aiguë ou chronique. C'est un travail intéressant qui inspirera 
sans doute des recherches plus complétes. Deux renseignements 
y manquent en effet. Nous ne connaissons pas quantitativement et 
qualitativement le régime suivi par les malades. L’auteur se contente 


de dire que « le malade recevait le conseil de ne modifier en rien 
la qualité de ses aliments en dehors de la suppression du sel ». Nous 
ne connaissons donc pas exactement le chiffre des chlorures ingérés. 
Nous ne connaissons pas non plus celui des chlorures excrétés par 
les reins, l’auteur n'ayant pu faire aucune analyse d’urine complète, 
aucun dosage de chlorures. Nous sommes donc sans renseignements 
sur la saturation plus ou moins grande de l'organisme par les chlo- 
rures, et c'est un point auquel tous ceux qui ont étudié l’action du 
régime déchloruré attachent naturellement la plus grande impor- 
tance. 

Deux faits intéressants sont signalés dans ce travail : 1° fréquence 
de la stase gastrique; le tubage à jeun ramène une certaine quantité 
de suc gastrique actif, quelquefois plus riche que le liquide du repas 
d’épreuve; 2° dans trois cas qualifiés « néphrite aiguë », le régime 
déchloruré a relevé trés notablement le chiffre de la chlorhydrie et 
cela pendant un temps assez long; de l'hypopepsie très marquée, la 
sécrétion s’est relevée au voisinage de la normale. Ce résultat est en 
opposition au moins apparente avec ce qu'on connaissait jusqu'à 
présent. 

L'influence des chlorures sur la sécrétion gastrique a été très sou- 
vent étudiée, en dehors des néphrites il est vrai. Il était admis que 
la sécrétion chlorurée de l'estomac variait dans le même sens que 
la chloruration de l'organisme. M. Raulot-Lapointe, dans les 
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néphrites aiguës, constate le contraire. Le régime déchloruré élève 
le taux de la sécrétion chlorée. « La synergie de l'estomac et du 
rein est, dit-il, très remarquable. Lorsque le rein fonctionne mal, 
l'estomac fonctionne mal également. La sécrétion rénale vient-elle à 
s'améliorer, la sécrétion gastrique s'améliore aussi. Il n’y a d’excep- 
tion que dans les néphrites très graves, où le relèvement de la sécré- 
tion gastrique retarde sur l'amélioration du rein. » 

Pourquoi cette sécrétion est-elle très faible alors que l'organisme 
est saturé de chlorures ? L'auteur admet que cela est dû à l'action 
nocive du chlorure de sodium, « qui a pour résultat d'inhiber cette 
sécrétion »; mais il lui paraît « difficile d'admettre que la simple sup- 
pression de cette cause inhibitrice puisse exalter cette sécrétion, alors 
que les lésions histologiques sont loin d’être guéries. Nous pensons 
plutôt que l’hypersécrétion gastrique temporaire, consécutive au 
régime déchloruré, résulte du rôle d’émonctoire supplémentaire joué 
provisoirement par l'estomac ». 

L'auteur suppose, sans avoir pu du reste le constater directement, 
que « lorsque l'organisme a repris son équilibre primitif, l'hypersé- 
crétion gastrique après repas d’épreuve disparaît et la sécrétion à 
jeun n'existe plus ». 

Dans les néphrites chroniques mixtes, le malade est hypochlorhy- 
drique, et le régime déchloruré n’a aucune influence sur la sécrétion. 

Dans les néphrites chroniques interstitielles, M. Raulot-Lapointe a 
trouvé au contraire la sécrétion gastrique très voisine de la normale 
ou même exagérée. Parfois il y a hypochlorhydrie apparente mas- 
quant une hyperchlorhydrie tardive. 


H. Mitton. 


De quelques facteurs qui sont contraires à la guérison de l’ulcére 
de l’estomac, Dr F. TeckLexsurG. (Arch. f. Verdauungs Krankh, vol. XI, 
cah. 6, 1906.) 


Les observations cliniques et anatomo- pathologiques démontrent 
à l'évidence que l’ulcère de l'estomac guérit, dans la majorité des cas 
du moins. Quelquefois une seule cure de repos et de régime suffit 
pour amener une cicatrisation définitive. Il y a cependant des cas 
qui résistent aux traitements et aux cures les plus énergiques et 
traînent pendant dix et vingt ans. Le degré de curabilité de l’uleus 
est donc variable. A quoi cela tient-il? Tecklenburg répond à la ques- 
tion en mettant en relief certains points, qui jusqu'à présent avaient 
été quelque peu négligés. Bien entendu l’auteur ne tient aucun compte 
des cas où l'ulcus ne guérit pas parce que les principes du traite- 
ment ne sont pas observés, soit par ignorance, soit par manque de 
bonne volonté, soit à cause de la situation sociale du malade. 


Lorsque l'estomac est au repos et ménagé, il peut se rétracter le. 
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plus possible et le plus longtemps possible, les bords de l’ulcère 
peuvent se rapprocher et s'accoler et se trouvent ainsi dans la condi- 
tion sine qua non de la cicatrisation. Au contraire, sans repos et sans 
ménagement, l’ulcération est tiraillée et tendue, et c’est cette tension 
qui joue le rôle capital dans le retard de la guérison et dans l'échec 
complet du traitement. 

De toutes les parties de l'estomac, seul le cardia est suffisamment 
fixé pour échapper aux tiraillements. Par contre, il est exposé au pas- 
sage incessant des aliments, ce qui est défavorable à la cicatrisation 
de l’ulcus. Le pylore est assez mobile, mais là encore il y a contact 
prolongé avec les particules alimentaires. Le corps et le fond de l’es- 
tomac, qui sont dans les 4/5 des cas le siège de l’ulcus, jouissent de 
la plus grande mobilité et sont, par conséquent, le plus exposés aux 
tiraillements. Les causes qui favorisent ces tiraillements sont la dis- 
tension des parois stomacales par le poids des aliments, l’atonie mus- 
culaire, la distension de cause nerveuse : par aérophagie, par hyper- 
sécrétion. 

La distension par les aliments est évitée par les petits repas nom- 
breux. 

L’atonie musculaire est plus importante à considérer, d’autant 
plus qu'elle coincide le plus souvent avec l’ulcère, qui se déve- 
loppe de préférence chez les personnes en dénutrition, amaigries et 
anémiées. À l’atonie se joint rapidement la véritable dilatation de 
l’antre pylorique. Aussi longtemps que le malade reste couché, l’atonie 
et l’ectasie partielle n’ont pas de facheuse influence sur la guérison. 
Malheureusement , dès que le malade va mieux, il veut se lever, et, 
dans ce cas, il y a infailliblement récidive de l’ulcus et retour des 
symptômes. La mince pellicule cicatricielle qui s'était formée sur la 
surface ulcérée se fissure par les tiraillements; une hypersécrétion 
réflexe avec pylorospasme s'installe, et tout est à recommencer. Il 
faut dans ces cas prolonger le repos au lit et relever la tonicité mus- 
culaire des parois stomacales par une augmentation de l'alimentation : 
dès que la cure de régime classique a calmé les douleurs, les vomis- 
sements, les malaises, ajouter au régime lacté de la crème, du beurre, 
des œufs, des purées, etc. Les douches tièdes et froides en éventail 
sur le creux épigastrique, le port d'une sangle, les mouvements de 
gymnastique, le léger massage, l'électricité (courant faradique) ren- 
dront de grands services. Le cacodylate de soude permettra de relever 
les forces du malade. Tous ces moyens dirigés contre l’atonie doivent 
même précéder la deuxième cure de repos lorsqu'il y a récidive. Il 
faut, bien entendu, être sûr que l’atonie est en cause, et l’auteur se 
base, pour la diagnostiquer, sur la réapparition des troubles par in- 
tervalles après des périodes de bien-être; subitement, après avoir été 
vide, à jeun, l'estomac contient de nouveau du liquide, et les symp- 
tômes de malaise et de dépression reviennent. Cette cure prépara- 
toire doit même être essayée avant d’avoir recours au chirurgien. On 
doit proposer une opération seulement dans les cas où il y a impos- 
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sibilité sociale de préparer ainsi le malade, lorsqu'il y a des hématé- 
mèses répétées ou lorsque les douleurs sont tellement fortes que le 
relèvement des forces devient impossible. La gastro-entérostomie au 
point le plus déclive sera l'opération de choix. 

L'aérophagie est fréquemment une cause de distension stomacale, 
et l’on conçoit sa facheuse influence sur un ulcus en voie de guérison. 
L'aérophagie n'a été étudiée que dans les derniers temps et surtout 
par les auteurs français, en particulier par M. Mathieu. 

La distension stomacale par l'air dégluti est même plus dangereuse 
pour Tulcus parce quelle est totale, tandis que dans l'atonie une 
partie seulement est tiraillée. Le mécanisme de récidive ou de l'échec 
du traitement est le même que dans l’atonie : jeune cicatrice, disten- 
sion, fissure, douleur, hypersécrétion réflexe. Ces accidents aug- 
mentent encore la nervosité du malade et par conséquent l'aérophagie, 
de sorte qu'on se trouve en présence d’un cercle vicieux duquel on 
sort avec difficulté. 

L'hypersécrétion nerveuse, comme cause de récidive de lulcus, est 
rare; mais on conçoit très bien que l'accumulation du suc gastrique 
dans un estomac atone avec dilatation peut empêcher la guérison de 
l'ulcère. 

Tecklenburg résume son intéressante étude de la façon suivante : 
1° nombre de récidives d’uleus sont dues à l'hyperdistension de l'es- 
tomac ; 2° cette distension reconnaît pour causes principales l’atonie 
gastrique et l’aérophagie ; 3° lorsque ces complications ne guérissent 
pas par les moyens médicaux, la gastro-entérostomie est indiquée; 
4° cette opération peut guérir l’uleus, lorsque l’atonie ou l'aérophagie 
empéchaient cette guérison. 

FRIEDEL. 


Ed. Caurzey. — La sténose congénitale du pylore. (British medical 
Journal, 13 octobre 1906.) 


L'auteur, excluant tout d'abord les causes les plus rares de sténose 
congénitale du pylore (constriction du pylore par une bride péritonéale, 
polypes muqueux, etc.), ne s'occupe que de la sténose par atrésie, 
par spasme et par hypertrophie pyloriques. 

1° Sténose par atrésie du pylore. — Celle-ci, presque inconnue, con- 
siste anatomiquement en un arrêt de développement de l'orifice de 
sortie de l'estomac et se traduit par des vomissements apparaissant 
dès que l'enfant prend de la nourriture. 

2 Sténose par spasme fonctionnel du pylore. — Bien qu'il n'existe 
pas de preuves évidentes de cette cause de sténose, l’auteur l'admet 
en se basant sur les signes cliniques qui sous l'influence du traitement 
s'amendent facilement ; les vomissements en effet, de même que le 
péristaltisme, cèdent à la cocaine à petites doses. 
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3° Sténose par hypertrophie congénitale du pylore. — Après avoir 
rappelé les observations de cas de ce genre publiées par Williamson, 
Osler, Clinton et lui-même en 1902, l’auteur base son étude sur 
seize cas personnels. 

Les enfants sont normaux à leur naissance, peu sont nés avant 
terme et l'affection porte avec une fréquence bien plus grande 
sur le sexe masculin. En tout cas c’est de bonne heure, ordinaire- 
ment dans le premier mois, que les enfants sont amenés, qu'ils 
soient nourris au sein ou au biberon. Le symptôme primordial con- 
siste alors dans les vomissements. Il n’est pas toujours cependant 
le premier en date, car l'enfant peut tout d’abord présenter du dégoût 
pour le lait; mais, une fois apparu, il occupe presque toute la scène. 
Contrairement à ce que l'on pourrait croire, le vomissement dans ce 
‘as n’est ni spontané, ni même facile. Il se fait au prix de grands 
efforts, une fois au moins par jour, et acquiert parfois une telle vio- 
lence que le lait rejeté peut être projeté à un mètre. En outre, il faut 
bien savoir que chaque ingestion de liquide n’est pas suivie de son 
expulsion, et l'enfant peut prendre deux et trois fois du lait sans le 
rendre. Mais alors survient un effort, et le contenu entier de l’esto- 
mac sera vidé sans que jamais s’y mélange de bile. Parfois cependant 
le vomissement ramène un liquide coloré comme du bouillon de bœuf 
et même du marc de café, résultat d’une hématémèse. 

Vide-t-on l'estomac, le lave-t-on complètement et donne-t-on à 
l'enfant une quantité connue de lait, il n’est pas rare au bout de deux 
heures de la retirer par la sonde telle qu’on l'y avait introduite. 

L'examen des matières fécales mérite aussi d’être fait. Dans certains 
cas, l’enfant rejette par l'anus un liquide assez semblable à du méco- 
nium, brun ou vert foncé, consistant en débris épithéliaux, mucus, 
bile et sang mélangés ; dans d’autres très rares, de véritables matières 
qui à l’œil ne présentent rien de particulier. 

Et l'enfant qui vomit ce qu'il prend maigrit avec une extraordinaire 
rapidité, a un pouls petit et rapide, une figure creuse et atrocement 
pale. 

Cet ensemble de symptômes serait suffisant à lui seul pour poser 
le diagnostic, même en l’absence des signes physiques, lesquels sont 
pathognomoniques ; il existe des contractions péristaltiques, visibles 
souvent après une prise de lait, toujours faciles à faire naître en 
excitant la paroi abdominale au niveau de la grande courbure, et qui 
sont d'autant plus intenses que l'affection dure depuis plus longtemps, 
bien que Sarvonat et Audry en aient vu sur un enfant âgé de deux 
semaines. De même, /a dilatation de l'estomac est en rapport avec 
l’âge de la sténose; elle ne se rencontre jamais en effet dans les toutes 
premières semaines où l'estomac se vide sitôt qu'il se trouve distendu. 
Par contre, il arrive qu’au troisième mois elle soit assez marquée 
pour permettre à la cavité gastrique de contenir 400 grammes, sans 
que pour cela il y ait surdistension. Enfin la palpation de l'estomae 
permet de constater l'existence d'une véritable tumeur pylorique. 
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Le pylore se présente en effet comme une masse ronde et dure, 
du volume et de la grosseur d'une noisette, d’une fixité de forme 
absolue, bien que certains auteurs aient prétendu que celle-ci se 
modifiait pendant la production des contractions péristaltiques. 

Toutefois cette symptomatologie n'est pas uniforme, et l’auteur 
reconnaît, auprès de cette description type, deux modalités cliniques : 

1° L'obstruction aiguë, caractérisée par des vomissements ali- 
mentaires constants et par des hématémèses ainsi que par du méléna ; 

2° La sténose fruste, où les vomissements s'arrêtent facilement 
pendant quelques jours, sans que l’état général présente beaucoup 
de gravité. 

Bien que, suivant l’auteur, l'hypertrophie existe à la naissance et 
que les symptômes dépendent du spasme surajouté, c'est là une 
affection d'un pronostic sévère et sur laquelle le traitement médical 
est complètement impuissant. 

C'est ainsi que des sept enfants traités par l’auteur avec les seules 
ressources médicales, sept sont morts, tandis que sur neuf pour 
lesquels il fit intervenir chirurgicalement, cinq vécurent. L'opération 
qu'il préfère est non pas la pyloroplastie, qu'il estime non scientifique 
et dangereuse, mais la gastro-entérostomie, qui permet la réalimen- 
tation presque immédiate. 


Sténose hypertrophique du pylore chez l'enfant, Arthur Lyman Fisk. 
(Annals of Surgery, 1906, t. 2, p. 1.) 


Le premier cas de cette affection appartient 4 Beardsley, de New- 
Haven (1788). Il s'agissait d'un enfant qui, dès sa naissance, avait 
présenté des régurgitations de lait et qui mourut le cinquième jour. 
Le deuxième et le troisième cas furent publiés en 1841 et 1842 par 
Williamson et par Dawaski : les deux enfants moururent à l’âge de 
cing semaines. La question ne fut reprise qu’en 1883 par Hirschprung, 
de Copenhague. Depuis lors, les observations se sont multipliées, et 
l’auteur arrive aujourd’hui à un total de 121 cas, dont 71 traités chi- 
rurgicalement. Les 50 autres sont morts sans avoir subi d'opération. 

La première tentative opératoire est attribuée par les uns à Stern 
(1897), par les autres à Meltzer (1898), et le premier succès à Lébker 
(juillet 1898). 

Le traitement est forcément chirurgical dans les cas de sténose 
dûment constituée. Les enfants abandonnés à eux-mêmes meurent 
avant 4 mois. Il y a donc intérêt à intervenir de bonne heure, et de 
fait, dans 21 cas qui ont guéri par la gastro-entérostomie, l'opération 
avait eu lieu en moyenne vers la sixième semaine, tandis que dans 
les 19 cas qui sont morts malgré l’anastomose, l'opération avait eu 
lieu en moyenne vers la huitième semaine. 
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L'auteur a pu réunir 71 cas d'intervention chirurgicale pour sténose 
hypertrophique du pylore, se répartissant ainsi que suit : 

1° Quarante-deux gastro-entérostomies (antérieure ou postérieure), 
avec 24 guérisons et 18 morts, soit une mortalité de 42,56 p. 100. 

2 Onze pyloroplasties, avec 6 guérisons et 5 morts, parmi lesquelles 
2 ne sont survenues que cing et dix semaines après l'opération, ce 
qui réduit la mortalité postopératoire de 45,46 à 27,28 p. 100. 

3° Dix-huit divulsions, avec 9 guérisons et 9 morts. Parmi les 9 cas 
guéris, un a da subir, trois semaines après la divulsion, une gastro- 
entérostomie et doit donc figurer au passif de la divulsion, ce qui 
porte la mortalité de 50 à 55,55 p. 100. 

4° Une pylorectomie terminée par la mort. 

Si l’on s’en tenait aux chiffres bruts, on serait assez embarrassé 
pour choisir entre la gastro-entérostomie, la pyloroplastie et la divul- 
sion du pylore. Mais si l’on tient compte du nombre des opérations 
et de l'opinion des opérateurs, on arrive à cette conclusion que la 
gastro -entérostomie constitue l'intervention de choix : tel est l’avis 
de Weill et Péhu, de Mayo Robson, de Maynihan, de Sendder, etc. 
Cependant, dans certains cas, la pyloroplastie semble être une opéra- 
tion plus physiologique et aussi facile à bien exécuter que l’anasto- 
mose gastro-intestinale (Dent, Lyman Fisk). Quoi qu’il en soit de ces 
appréciations, un fait domine le pronostic opératoire : c’est la préco- 
cité du diagnostic et de l’intervention. 


KENDIRDJY. 


Le cancer de l'estomac à évolution lente. L'ulcus rodens gastrique. 


Etude clinique et thérapeutique générale, par Paul Saneror, interne des 
hôpitaux. (Thèse de Lyon, 1906.) 


La question de la dégénérescence cancéreuse de l’ulcère rond de 
l'estomac a fait l'objet de nombreuses publications. Elle n’est pour- 
tant pas encore résolue. Telle est l'opinion de M. Sanerot, qui lui 
consacre un important travail sous l'inspiration de M. le professeur 
agrégé Devic. 

Vers 1830, Cruveilhier sépare nettement l’ulcère du cancer, mais 
prévoit la possibilité d’une transformation néoplasique chez des 
sujets atteints de diathèse cancéreuse. Rokitansky, Lebert sont du 
même avis. Plus tard, vers 1888, Rosenheim montre chez un même 
sujet une phase hyperchlorhydrique ou ulcéreuse, une phase hypo- 
chlorhydrique ou néoplasique. Bouveret, Lépine, Lyonnet admettent 
qu'un cancer avec hyperchlorhydrie est vraisemblablement greffé sur 
un ulcus. 

Cette opinion ne tarde pas à être battue en brèche par Tripier et 
Duplant, qui considèrent les prétendus ulcères cancérisés comme des 
néoplasmes à évolution lente. La plupart des chirurgiens partagent 
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Ja même manière de voir. Pour eux, les ulcères chroniques sont des 
néoplasmes et doivent étre opérés comme tels. 

Des deux opinions, l'ulcéro -cancer et le cancer ulcéré, l’auteur 
prend nettement parti pour la seconde et va la justifier par trente et 
une observations recueillies pour le plus grand nombre dans les ser- 
vices hospitaliers de Paris et de Lyon. 

La plupart du temps, il s’agit d’un malade entre 40 et 60 ans, 
ayant ressenti, 5, 10, 15 ans auparavant, des douleurs intenses, mais 
passagères, et rendu des vomissements alimentaires ou bilieux. Par- 
fois l'affection a débuté par une hématémèse brusque, plus rarement 
par de l’anorexie. Le siège à droite de la douleur a fait penser à de 
la lithiase biliaire, tandis que le chimisme, décelant de l'hyperchlor- 
hydrie, indiquait plutôt un ulcus; puis les douleurs sont devenues 
plus vives, les vomissements plus fréquents, l'amaigrissement plus 
rapide. Le syndrome néoplasique a fini par être évident. 

En somme, la date du début est assez incertaine. Ni l’âge avancé, 
ni les intoxications, éthylique ou autres, ni l'hérédité, ni la contagion 
ne peuvent être mis en cause. Pour le diagnostic, on se basera sur 
les caractères de la douleur, qui est intense, tardive après le repas et 
localisée à l'hypocondre droit. De récents travaux ayant démontré 
que l’hyperchlorhydrie est souvent indolore, les souffrances du ma- 
lade peuvent être attribuées à du spasme pylorique ou à de la péri- 
gastrite. Parfois l'affection évoluera comme une dyspepsie, c’est- 
dire avec douleurs rétrosternales, pesanteurs après les repas, etc. 

Dans d’autres cas, les troubles gastro-intestinaux domineront la 
scéne. Les vomissements succéderont aux crises douloureuses et 
apporteront presque toujours un soulagement appréciable, qu'ils 
soient alimentaires ou simplement aqueux. Les hémorragies conti- 
nues et répétées peuvent aussi être observées. 

La palpation n'indique rien de bien net, sauf de la tension épigas- 
trique. Le foie et la rate sont normaux. Le chimisme révèle de l’hy- 
perchlorhydrie avec digestion défectueuse des féculents. A la fin seu- 
lement, l'acide lactique prédomine. De l'examen des urines ou du 
sang on ne retire aucun renseignement, non plus que de la radio- 
scopie. 

L’affection évolue lentement et se complique d’hémorragies, de 
périgastrite ou de sténose. La nécropsie montre le plus souvent un 
estomac non dilaté. Un seul point semble affecté par le néoplasme 
et donne à la main l'impression d’une plaque de carton mouillé. L’ul- 
cère présente un fond lisse, mais ses bords sont bourgeonnants, les 
ganglions sont indemnes. Malgré cela, il s’agit bien d'un cancer et 
non d’un ulcus modifié. 

Dans un chapitre suivant, M. Sanerot s'efforce de défendre cette 
idée en discutant les arguments fournis pour la thèse contraire dans 
le récent travail d’Audistére (Paris 1905). 

M. Audistère décrivait une période de début où il s’agit d’un 
ulcère vrai. Or, les hématémèses, les vomissements, la douleur, l’hy- 
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perchlorhydrie même se rencontrent dans le cancer comme dans 
l’ulcère. Le même auteur opposait à cette première période d’ulcus 
une seconde période dite de néoplasme. Or, il y a plutôt cachexie 
que néoplasie. Le teint est blafard et non jaune paille, les ganglions 
ne sont pas pris et le malade, malgré sa cachexie, peut vivre plusieurs 
années jusqu’à ce que le mal devenu insupportable le pousse à con- 
sulter un chirurgien. 

Tout ulcère chronique doit donc être considéré comme un cancer 
et traité comme tel, c’est-à-dire chirurgicalement. Le traitement mé- 
dical resterait vain malgré le bicarbonate de soude administré au 
début et I’ « opium et mentiri » terminal. Nous nous permettrons de 
faire sur cette assertion des réserves que notre ami Sanerot nous 
pardonnera. Au point de vue chirurgical il faut préférer à la gastro- 
entérostomie, opération palliative, la gastrectomie. 


A. MoLLièRE. 


G. Pincnart. — Étude clinique de la fièvre essentielle dans le can- 
cer de l'estomac, et en particulier de sa forme intermittente. 
(Thèse de Lille, 1906, no 26.) 


La fièvre n’est pas un symptôme très rare dans le cancer de l’es- 
tomac, mais dans la majorité des cas elle reste un phénomène secon- 
daire qui n’attire pas l'attention. Elle est due souvent à une compli- 
cation étrangére au cancer : tuberculose, maladie fébrile concomi- 
tante, fièvre typhoide, etc., ou à une généralisation du néoplasme : 
péritonite, périhépatite, méningite cancéreuse. 

La fièvre essentielle (Devic et Chatin) apparaît presque toujours à 
la période terminale de la maladie; dans certains cas, elle se montre 
à une période peu avancée de l'affection et constitue parfois le pre- 
mier symptôme de l'invasion cancéreuse. Sa violence est quelquefois 
telle qu’elle masque tous les autres symptômes du début. 

Cette fièvre est continue sans baisse sensible de la température le 
matin. Dans certains cas très rares, elle peut revêtir le type franche- 
ment intermittent : par ce caractère elle attire alors l'attention du 
malade et du médecin. Les troubles digestifs sont relégués au second 
plan; le malade vient à l'hôpital, se plaignant uniquement de sa fièvre. 
Le diagnostic peut alors s'égarer si l'examen est trop superficiel ou 
si le cancer revêt une forme fruste ou même une forme latente. De 
toutes les espèces de fièvre du cancer gastrique, cette dernière forme 
est celle qui a été le moins étudiée. D'après les observations de Pin- 
chart, la durée de l'accès fébrile est très variable; il peut présenter 
tous les types de la fièvre palustre; sa durée est en général assez 
longue : cing à six heures environ. L'heure d'apparition des accès 
n'est d’aueune utilité pour séparer la fièvre essentielle du cancer de 
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la fièvre paludéenne; l'accès régulier, comme dans le paludisme, est 
constitué par trois stades : frisson, chaleur, sueurs. On n’a jamais 
observé les éruptions d’herpés ou d’urticaire qui se présentent si fré- 
quemment au cours de la fièvre paludéenne ; la rate n'est pas aug- 
mentée de volume; la quinine ne donne aucun succès. 

Lorsque la fièvre est continue, le diagnostic reste souvent hésitant 
avec les suppurations cachées. Lorsque le syndrome d’anémie perni- 
cieuse vient s'associer à la fièvre, le diagnostic avec la maladie de 
Biermer est le plus souvent impossible, en l'absence de manifesta- 
tions gastriques. 

Au point de vue de la pathogénie, on ne peut guére expliquer ces 
accès fébriles, jusqu'à plus amples recherches, que par l'infection 
qui se fait au niveau des ulcérations gastriques. Peut-être la tumeur, 
par ses toxines, pourrait-elle déterminer cette hyperthermie. Il n’a 
pas été fait de recherches sur ce point. 

Quant au traitement de la fièvre essentielle du cancer, il est pour 
le moment complètement inconnu. Les antithermiques n’ont donné 
aucun résultat. Il serait possible que les antiseptiques aient une action 
sur cette élévation de température tout en diminuant l'infection ; 
ce serait une confirmation de la théorie infectieuse de la fièvre 


essentielle. 
LEBEAUPIN. 


Les résultats éloignés de la résection de l'estomac pour cancer, 
par R. Lericue. — Travail de la clinique chirurgicale du Prof. Poncer. 
(Revue de Médecine, 10 février 1907.) 


Dans sa thèse de Lyon, des Résections de l'estomac pour cancer, 
M. Leriche avait analysé un très grand nombre d'observations (plus 
de 1200) et dépouillé les statistiques de nombreux chirurgiens. 
Il insiste, dans la Revue de Médecine, sur les résultats éloignés de 
la gastrectomie. « Malgré la désespérante fréquence des récidives, ils 
sont, dit-il, relativement excellents. » Les récidives se produisent 
dans les trois premières années, spécialement dans la première ; 
après trois ans elles sont exceptionnelles et on peut parler de « gué- 
rison habituellement définitive ». C’est ce délai de trois ans qu'il 
adopte comme temps nécessaire et suffisant pour prononcer le mot 
de guérison. Notons qu'après cette époque les récidives, bien que 
rares, ne sont pas exceptionnelles. 

Or en compulsant les diverses statistiques françaises et étran- 
gères, Leriche note que 94 malades ont survécu plus de 3 ans à 
leur opération. Sur ces 94 malades il y eut 5 récidives ultérieures. 
« Restent donc 89 cas, le plus ancien datant de 16 ans, 5 de 10 ans 
au moins, 34 autres de 5 à 10 ans. » Toutes les variétés microsco- 
piques de cancer y sont à peu près également représentées ; « il n'y 
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a pas de groupe histologique ayant une tendance bien accusée à la 
récidive ». L'état général de ces malades serait parfait, l'appétit est 
excellent, les digestions faciles. En règle générale le chimisme reste 
modifié. — Il est donc certain que la gastrectomie totale ou partielle 
peut donner, dans un certain nombre de cas, des résultats excel- 
lents. Ces beaux succès sont-ils fréquents ? 

Leriche admet que la proportion des guérisons durables est de 
26 p. 100 environ. Ce chiffre étonnera certainement, et l’auteur ne 
l'a pas étayé sur une discussion serrée. Il se fonde principalement 
sur la liste établie par Paterson d’après les résultats fournis par un 
certain nombre de chirurgiens. Sur 86 gastrectomies partielles ou 
totales où la guérison opératoire avait été obtenue, 21 malades sur- 
vivaient après trois ans. Cette manière d'établir une statistique 
laisse place à beaucoup d'erreurs. I] n’y est par exemple tenu aucun 
compte de la mortalité opératoire, qui est loin d’être négligeable. 
Les chirurgiens les plus heureux n’ont pas une mortalité inférieure 
à 20 p. 100, et dans l’ensemble des cas récents il semble bien qu’elle 
avoisine 30 p. 100. Ces résultats sont beaucoup meilleurs que ceux 
des statistiques anciennes, M. Leriche a raison de le constater, 
mais ce n'est pas encore là une opération bénigne. 

On admet sans peine, en principe, que « toute tumeur de l’esto- 
mac doit être enlevée lorsque anatomiquement elle est extirpable et 
quand l'état de cachexie avancée du patient n'y met pas obstacle : 
ceci revient à dire qu'il n’y a qu’un seul traitement du cancer gas- 
trique, le traitement chirurgical, dont l'indication doit se poser 
d'emblée dès qu’on peut soupçonner le néoplasme ». Doit-on cepen- 
dant, avec Leriche, « poser en règle absolue que tout individu 
autour de la cinquantaine, bien portant jusque-là et sans passé 
digestif, qui souffre sans raison de troubles gastriques, qui maigrit, 
doit être avant tout suspecté de cancer, et après essai loyal d’une 
thérapeutique médicale devient, en cas d'échec, justiciable d’une 
laparotomie exploratrice »? Ce serait peut-être aller loin. Les résul- 
tats que publie l’auteur encourageront certainement à tenter l’opé- 
ration, malgré sa gravité, toutes les fois que le diagnostic de cancer 
gastrique sera certain ou extrêmement probable. Elle doit être aussi 
hâtive que possible. « On estimera que c’est rendre service au 
malade et aux siens que de lui donner quinze à dix-huit mois de 
survie si la récidive doit venir malgré tout, en ayant couru la chance 


d'une guérison durable qu'il faut toujours espérer. » 
H. Mitton. 


Quéxu. — Deux cas de pylorectomie pour linite plastique. 
(Bull. de la Soc. de chir., 1906, p. 731.) 


Les deux observations de M. Quénu, très complètes, sont une 
contribution importante à l'étude de cette affection dont la nature a 
longtemps préoccupé les savants, mais qui, de plus en plus, semble 
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devoir être rangée dans le cadre des tumeurs malignes. Voici 
d'abord ces deux observations très brièvement relatées. 

La première concerne un homme de trente et un ans, alcoolique, 
entré à Cochin le 18 juillet 1898, pour troubles gastriques consistant 
surtout en vomissements ayant débuté cing mois auparavant, après 
une période de salivation abondante. Amaigrissement considérable. 
L'examen montre à la région épigastrique une tumeur dure transver- 
sale, légèrement bosselée et mobile. M. Quénu diagnostique un 
cancer de l'estomac, et, le 30 juillet, il pratique la résection du pylore 
et des ganglions y attenant, puis la gastro-entérostomie postérieure : 
suites excellentes. Le malade sortit le 21 et put reprendre son ser- 
vice de garçon d’amphithéatre à Clamart. I] mourut deux ans plus 
tard d’une affection pleuro-pulmonaire, sans avoir présenté aucun 
trouble digestif. L'examen de la pièce montra les lésions ordinaires 
de la linite plastique, si différemment interprétées selon les auteurs, 
et surtout la transformation muqueuse des éléments épithéliaux. 

La deuxième observation concerne une femme de cinquante-huit 
ans, également alcoolique, qui entra en février 1903 dans le service 
de M. Quénu, pour des douleurs épigastriques remontant à six mois 
et des vomissements. Elle avait perdu 28 kilogrammes en peu de 
temps. À l'examen, on sentait, au niveau du pylore, une tumeur lisse 
et arrondie très mobile et se déplaçant nettement en haut et à droite 
par insufflation de l'estomac. M. Quénu porta le diagnostic de linite 
plastique et intervint le 23 février. La laparotomie sus-ombilicale 
montra une tumeur s'arrêtant nettement au pylore et envahissant, 
d'autre part, les deux tiers de l'estomac, qui étaient rigides, cartonneux. 
L’estomac fut réséqué, à l'exception du sommet de la grande courbure, 
et l’on fit une gastro-entérostomie postérieure transméso-côlique. 
Les suites furent excellentes ; la malade reprit son métier pénible de 
marchande des quatre-saisons, ne présentant qu'une particularité 
très intéressante : c'est qu'elle était obligée de manger à chaque ins- 
tant, comme cela se voit d’ailleurs dans un assez grand nombre de 
résections étendues de l'estomac. Elle mourut le 7 mai 1906, plus 
de trois ans après son opération de cachexie. La pièce, examinée au 
microscope, se trouva être un épithélioma avec transformation 
muqueuse des éléments épithéliaux. L’autopsie montra une dilatation 
considérable de la partie inférieure de l'œsophage avec un épaississe- 
ment des parois du conduit et la présence de plis longitudinaux for- 
mant de véritables colonnes. L'épaississement avait son siège prin- 
cipal dans la sous-muqueuse. 

En terminant, M. Quénu insiste sur la nécessité qu'il y a à recher- 
cher, par des réactifs convenables, les cellules à dégénérescence 
muqueuse, qui, disséminées dans la trame épaisse et calleuse, sont 
parfois les seuls témoins du cancer. Cela tend de plus en plus à 
démontrer que la linite plastique n'est qu'une variété d’épithélioma 
gastrique. 


KENDIRDJY. 
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Sarcomes et myomes de l'estomac, John L. Yates (de Milwaukee). 
(Annals of Surgery, 1906, t. II, p. 599.) 


L'auteur a observé dans le service de M. Ochsner un cas de myome 
et deux cas de sarcome primitif de l'estomac dans l’espace de neuf 
mois. Voici ces trois observations brièvement rapportées avec les 
considérations auxquelles elles donnent lieu : 

Premier cas. — Homme de 73 ans, souffrant dans le creux épigas- 
trique et dans l'hypocondre droit depuis dix ans. Depuis quelques 
mois il avait présenté des crises nettes de colique hépatique. Il n'avait 
jamais eu ni vomissements ni méléna. Le palper ne donnait aucune 
indication; l’état général était assez gravement atteint. Il n’y eut pas 
d'examen du sang. Ochsner pratiqua une laparotomie à travers le 
muscle droit du côté droit et trouva un estomac d'aspect normal; mais 
une palpation attentive lui permit de sentir, derrière l'estomac et au- 
devant de la colonne vertébrale, une petite masse dure qu'il crut 
être un ganglion dégénéré. Une incision à travers |’épiploon gastro- 
côlique mit à nu la face postérieure de l'estomac sur laquelle s’im- 
plantait ladite masse, au voisinage de la grande courbure. La tumeur 
fut attirée et avec elle un cône d'estomac, qui fut pincé, puis sectionné 
à sa base. La suture en surjet fut enfouie au moyen d’une suture à la 
Lembert. On profita de la laparotomie pour libérer les adhérences 
de l'estomac, du duodénum et de l'angle droit du côlon à la vésicule 
biliaire et pour extraire de celle-ci et du canal cystique neuf calculs 
biliaires. On termina par une cholécystostomie. L'opération eut lieu 
le 29 juin 1905. Le malade guérit parfaitement de sa gastrectomie par- 
tielle et de sa fistule biliaire, et le 18 mai 1906 il écrivait à Ochsner 
pour lui dire qu'il se portait bien. 

L'examen microscopique montra que la muqueuse et la sous-mu- 
queuse de l'estomac étaient normales. La tumeur était un myome avec 
peu de tissu conjonctif et des vaisseaux petits et rares, le tout très 
bien limité. 

Depuis la première observation nécropsique de Morgagni (1761), 
on a publié 40 cas environ de myomes de l'estomac. L’affection s’ob- 
serve principalement chez des hommes d'âge moyen et siège de pré- 
férence au voisinage de la grande courbure et près du cardia. Il existe 
cependant des cas de myome siégeant sur le pylore et empiétant 
quelquefois sur le duodénum. La tumeur est généralement unique et 
de petit volume (pois, noisette), mais on l’a vue atteindre des dimen- 
sions d’une tête d’adulte. La symptomatologie est muette, à moins que 
la tumeur n’aboutisse un jour à l’ulcération ou à l’obstruction. Les 
myomes à point de départ sous-muqueux auraient tendance à se pédi- 
culiser et à subir la dégénérescence kystique, tandis que les myomes 
sous-péritonéaux subiraient plutôt la transformation sarcomateuse. 
Deuxième cas. — Femme de 37 ans. Huit mois avant son entrée à 
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l'hôpital, elle eut un jour une douleur violente dans le creux épigas- 
trique, suivie de vomissements. Peu de temps après, la malade se 
découvrit, dans cette région, une tumeur mobile, qu'elle sentait par- 
fois à droite de la ligne médiane; les symptômes fonctionnels s’ag- 
gravérent et la décidèrent à se faire opérer. Il n’y avait eu ni héma- 
témèse ni méléna. 

L'examen montra une tumeur arrondie et dure, du volume du 
poing, siégeant dans la région épigastrique, sous le rebord costal 
gauche. La palpation n’était pas douloureuse. L'examen du suc gas- 
trique, après un repas d’épreuve, ne décela aucune trace d’acide libre 
ni de bacilles d’Oppler-Boas. L'examen du sang donna 4800000 
globules rouges, 8500 leucocytes et 85 p. 100 d’hémoglobine. 
Aspect cachectique. 

L'intervention eut lieu le 9 septembre 1904 (Ochsner). On tomba 
sur une tumeur de la région pylorique ayant envahi la grande cour- 
bure et la face postérieure de l'estomac en même temps que les gan- 
glions immédiatement voisins, et l’on pratiqua une gastrectomie 
partielle s'étendant au delà de la ligne de Cunéo- Mayo, et une résec- 
tion de la partie adjacente du grand épiploon. Le céne d’estomac 
restant était si étroit que l’on put l’implanter latéralement dans une 
anse jéjunale, le plus près possible du duodénum et par devant le 
côlon transverse. Drainage et suture de la paroi. 

La malade, après une amélioration passagère, s’affaiblit régulière- 
ment et mourut le vingt-septième jour de l'opération. 

L'examen de la pièce montra une tumeur ayant 10 cm. ‘/, de long 
sur 7 ‘/, de large et 5 ‘/, d'épaisseur, faisant dans la cavité stomacale 
une saillie de 3 centimètres. Elle siégeait sur la grande courbure à 
3 centimètres du pylore, qui n’était pas envahi, mais qu'elle obstruait 
quelque peu par sa saillie. Sur la paroi postérieure de l'estomac, on 
trouvait deux autres tumeurs ayant respectivement 2 ‘/, et 4 centi- 
mètres de diamètre. Au niveau des tumeurs, la muqueuse, à l'œil 
nu, ne présentait ni fongosités ni ulcérations. Le segment d’épi- 
ploon réséqué contenait des ganglions gros et durs. La coupe des 
tumeurs et celle des ganglions étaient identiques d’aspect. 

L'examen microscopique montra qu’il s'agissait de sarcomes globo- 
cellulaires, mais les ganglions hypertrophiés présentaient simplement 
des lésions inflammatoires. 

Troisième cas. — Homme de 44 ans, alcoolique. Dix mois aupara- 
vant il avait eu une crise douloureuse gastrique, suivie d’une héma- 
témèse abondante et de syncope. Depuis, il avait présenté des crises 
du même genre, mais atténuées, et par intermittences du méléna. 
Quatre mois plus tard il s’aperçut d’une tumeur siégeant au-dessous 
du rebord costal gauche. A son entrée à l’hôpital, la tumeur n'avait 
pour ainsi dire pas augmenté de volume et l’état général était peu 
atteint. 

L'examen montra un foie normal, sans signes d’obstruction dans 
le système porte et sans ictère. Dans le quadrant supéro-gauche de 
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l'abdomen, on sentait une tumeur solide, arrondie, du volume d’une 
tête d'enfant, à surface régulière mobile et indolente. Sa limite infé- 
rieure dépassait le niveau de l’ombilic et s’abaissait au moment de 
l'inspiration. Dans le décubitus latéral droit, la tumeur franchissait 
à droite la ligne médiane; dans le décubitus latéral gauche, elle s’en- 
fonçait sous les côtes. Matité à la percussion. L'examen du sang fit 
découvrir une anémie profonde : 13000 leucocytes contre 4000000 
globules rouges et 43 p. 100 d’hémoglobine. Urines normales. Le suc 
gastrique, par suite d’une erreur, ne fut pas examiné. 

Ochsner fit une laparotomie, le 24 novembre 1904, à travers le 
grand droit du côté gauche, et tomba immédiatement sur une tumeur 
qui s'implantait par un petit pédicule sur la face postérieure de 
l'estomac, près de la grande courbure et qui adhérait faiblement au 
péritoine voisin et à l’épiploon. Les adhérences furent libérées et la 
tumeur enlevée par excision d'un cône stomacal. Pas de drainage. 
Le malade sortit au bout de trois semaines, guéri. Revu un mois et 
demi plus tard, il était en excellente santé. L'analyse du sang mon- 
trait 88 p. 100 d’hémoglobine, et celle du suc gastrique, après un repas 
d’épreuve, un excès de HCI libre avec traces d'acide lactique. Revu 
dix-sept mois après l'opération (mai 1906), il continuait à se bien 
porter. 

La tumeur avait 17 centimètres de long sur 12 de large et 8 d’épais- 
seur. La muqueuse qui la recouvrait présentait au centre une ulcéra- 
tion dont le fond était représenté par le néoplasme. La consistance 
était demi-fluctuante. A la section, on voyait des formations kystiques 
profondes et superficielles et une capsule fibreuse qui entourait 
complètement la masse. L'examen microscopique montra qu'il s’agis- 
sait d’un sarcome fuso-cellulaire. 

Yates rapporte deux autres observations de sarcome de l'estomac. 
La première a trait à un homme de 41 ans, qui depuis huit ans avait 
des crises douloureuses dans le haut de abdomen, survenant deux 
fois par an et durant chaque fois trois semaines. Le traitement médi- 
cal se montrant inefficace, le malade fut opéré; on lui fit une gastrec- 
tomie partielle, et la tumeur, examinée, se trouva être un sarcome 
fuso- cellulaire. 

Le second malade, âgé de 30 ans, fut laparotomisé une première 
fois pour un soi-disant rein droit mobile. Les douleurs n'ayant pas 
cessé, il revint au bout de quelques mois, et l’on trouva, à l'examen, 
une tumeur dure et irrégulière qui, dans la moitié droite de l’abdo- 
men, s'étendait depuis l’ombilic jusqu’à 5 centimètres de l’arcade de 
Poupart. Gastrectomie partielle et guérison. 

Le sarcome de l'estomac, infiniment moins fréquent que le cancer 
proprement dit, est peut-être moins rare qu’on ne pense, Les statis- 
tiques accusent 2 sarcomes pour 100 néoplasmes gastriques; mais 
Fenwick pense que la proportion est en réalité plus élevée et atteint 
5 à 8 p. 100, et tandis que Schiessinger, en 1897, n’a pu en réunir 
que 35 cas depuis le premier, publié par Sibley en 1816, on en relève 
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un nombre à peu près égal depuis 1897; ce qui montre qu'à mesure 
que l'affection est mieux connue, elle apparaît plus fréquente. 

L'äge moyen est de 34 ans; les âges extrémes 3 et 78 ans. Le sar- 
come primitif s’observe généralement plus tôt que le cancer. Il n'y a 
pas de différence entre les sexes. 

Au point de vue anatomo-pathologique, il faut distinguer le sarcome 
secondaire, métastatique, du sarcome primitif, le seul dont nous nous 
occupions ici. Les deux types les plus communs sont le sarcome 
globo-cellulaire, y compris le lymphosarcome, et le sarcome fuso-cel- 
lulaire, comprenant le myo et le fibrosarcome. II existe d’autres types 
très rares : le myxosarcome, le sarcome mélanique (toujours secon- 
daire), l'angiosarcome et le sarcome alvéolaire. 

Tous ces sarcomes peuvent se présenter sous trois formes : la 
forme infiltrée, la forme nodulaire à évolution intrastomacale et la 
forme nodulaire à évolution péritonéale. 

Le lymphosarcome s'observe dans 15 à 35 p. 100 des cas et débate 
généralement dans la sous-muqueuse. Il produit un épaississement 
nodulaire de la paroi stomacale, et s’il siège près du pylore, donne 
lieu à des troubles fonctionnels accusés non pas tant par obstruction 
que par insuffisance musculaire. Il est plus souvent secondaire et 
diffus que primitif et circonserit. L’ulcération est rare. 

Le sarcome globo-cellulaire s'observe dans 28 à 45 p. 100 des cas. 
Il est beaucoup plus souvent diffus que circonscrit, et, dans ce. der- 
nier cas, il siège près du pylore et fait saillie dans la cavité stomacale. 
L'ulcération est tardive et les végétations rares. 

Le sarcome fuso-cellulaire s'observe dans 32 à 36 p. 100 des cas. 
Le siège d'élection est la paroi postérieure près de la grande cour- 
bure. L'évolution est plutôt péritonéale avec tendance à pénétrer 
dans l'épaisseur du grand ou du petit épiploon. Le volume peut 
devenir énorme, et l’on cite des tumeurs de 12 livres. Ces tumeurs, 
par action mécanique, peuvent amener des gastrectasies et des gas- 
troptoses. 

Le siège du sarcome, en général, est intéressant à noter par rapport 
à celui du cancer. Par ordré de fréquence, on note : la grosse tubé- 
rosité (58 p. 100), le pylore (36 p. 100), le voisinage du cardia 
(6 p. 100). La sténose du pylore ne s’observe que dans 9 p. 100 des 
cas, tandis que le siège pylorique du cancer s’observe dans 60 p. 100 
des cas. Le sarcome est plus ou moins diffus dans un tiers des cas, 
la grande courbure plus souvent envahie que la petite et la paroi 
postérieure dix fois plus que l’antérieure. Au dire de Fenwick, la 
perforation de l'estomac s’observe dans 1 cas sur 10. Des suppura- 
tions peuvent se faire dans l'épaisseur du néoplasme, et par ouver- 
ture dans le péritoine, causer la mort. Les adhérences sont rares; on 
a décrit des adhérences au côlon et des fistules gastro-côliques. 

La propagation se fait par les ganglions. En général, les métastases 
ganglionnaires et viscérales sont plus fréquentes avec le lymphosar- 
come et le sarcome globo-cellulaire (70 p.100) qu'avec le sarcome ~ 
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fuso-cellulaire (50 pour 100). Elles sont plus tardives et plus lentes 
à évoluer que dans le cancer. 

L'étude clinique se confond avec celle du cancer, dans ses grandes 
lignes. Les vomissements seraient moins fréquents, mais pratique- 
ment le diagnostic est à peu près impossible. 

Le pronostic est un peu moins mauvais que pour le cancer. En 
dehors de toute intervention, l'évolution varie de 15 à 18 mois pour 
le sarcome globo-cellulaire et de 24 à 32 mois pour le sarcome fuso- 
cellulaire. 

Le traitement ne peut être que chirurgical. Il était à prévoir, étant 
donné les caractères plus haut signalés, que les résultats de l’inter- 
vention seraient meilleurs que pour le cancer; c'est ce qui ressort, 
en effet, des statistiques publiées. Corner et Bairbank ont réuni 
15 cas de gastrectomie partielle avec une mortalité immédiate de 
20 p. 100; dans 4 cas, ils ont noté une survie de 4, 5, 12 et 24 mois 
après l'opération. L'évolution remontait, en moyenne, à 10 mois avant 
l'opération. La première gastrectomie pour sarcome a été pratiquée 


par Billroth en 1888. 


KENDIRDJY. 


MALADIES DE LA NUTRITION 


G. Larox. — Recherches expérimentales sur le diabète et sur la 
glycogénie. (Thése de Toulouse, 1906.) 


« La question qui domine toute l'histoire du diabète, écrit 
M. G. Lafon, est celle de savoir si le sucre éliminé provient d’une 
hyperproduction, comme le soutient M. Chauveau, ou bien si la 
glycosurie résulte, comme le soutient M. Bouchard, et avec lui 
M. Lépine, d'un défaut de consommation de cette substance, d’une 
incapacité de l'organisme à tirer parti du sucre normalement formé 
ou apporté par l'alimentation. » ; 

M. Lafon, chef des travaux de physiologie à l'École vétérinaire de 
Toulouse, et par suite bien placé pour effectuer les recherches expé- 
rimentales sur le diabète et la glycogénie, a recueilli des documents 
qui permettent d'éclairer cette question si controversée de l’origine 
de la glycosurie. Ses expériences poursuivies sur l’homme et sur le 
chien atteints de diabète, ainsi que sur le chien rendu artificiellement 
diabétique par la phloridzine ou par l’extirpation du pancréas, ont 
porté successivement sur les points suivants : 

1° Intensité des combustions respiratoires et valeur du quotient 
respiratoire ; 2° mesure de l'élimination azotée et équilibre de l'azote ; 
rapport azoturique ; 3° glycosurie et origine du sucre éliminé ; 
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4° utilisation des hydrates de carbone dans l'organisme diabé- 
tique ; 5° formation du sucre à partir de l’albumine ; 6° rôle des 
graisses dans la formation du sucre ; 7° application à la doctrine de 
la glycogénie normale; 8° mécanisme de l'hyperglycémie et de la 
glycosurie ; 9° bilan de la nutrition dans le diabète. 

Voici un résumé très complet des conclusions de ce travail. 

M. Lafon reconnaît qu'il existe dans le diabète un trouble de la 
nutrition, le sucre n'étant pas utilisé comme à l’état normal; mais ce 
trouble n'est pas un ralentissement. Bien au contraire, le diabète 
devrait être considéré comme une maladie par accélération du mou- 
vement nutritif : il y a augmentation de l’excrétion azotée et des 
dépenses organiques. 

Sous l'influence de l'alimentation carnée, on constate un accroisse- 
ment très marqué de la consommation d'oxygène ; Lafon rattache cet 
accroissement à la formation du sucre aux dépens de l’albumine. Le 


2 
quotient respiratoire - est abaissé, résultat de l’inutilisation 


plus ou moins complète du sucre et de la prédominance de l'albumine 
et des graisses dans les combustions organiques. Cet abaissement 
est la conséquence nécessaire de l'élimination du glucose, mais ne 
peut suffire à lui seul à montrer son origine. 

« Dans le diabète pancréatique expérimental, dit M. Lafon, il n'y 
a pas abaissement du quotient respiratoire chez l'animal maintenu à 
jeun ou nourri de viande, parce que la formation du glycogène aux 
dépens des graisses, qui tend à abaisser le quotient, est accompagnée 
d'une exagération de la dépense d’albumine, qui tend à l’élever. En 
aucun cas le quotient respiratoire ne s’abaisse au-dessous du quotient 
des graisses, ce qui tend déjà à nous montrer la non-intervention des 
graisses dans la formation du sucre. » 

Il y a toujours dans le diabète exagération de l’excrétion azotée ; 
l'azoturie se manifeste d'une façon différente suivant la forme du 
diabète. Mais l’azoturie, telle que l'entend Lafon, ne consiste pas 
simplement en une augmentation absolue du chiffre de l’urée ou de 
l'azote excrétée ; l’azoturie ainsi comprise perdrait toute signification ; 
pouvant tout simplement dépendre de la polyphagie, elle constituerait 
un phénomène sans grande valeur si l'azote éliminé n’excédait pas 
l'azote ingéré. Mais quand l'élimination azotée dépasse l'apport ali- 
mentaire, il y a déchéance organique; le cas est bien plus grave, et 
c'est alors qu'on peut dire qu'il y a azoturie vraie. Il y a d'emblée 
égalité entre l'azote excrété et l'azote ingéré dans le diabète ordinaire 
de l’homme, dans le diabète du chien, dans le diabète phloridzinique, 
dans le diabète atténué consécutif à l'extirpation incomplète ou à la 
sclérose du”pancréas chez le chien. L'organisme, dans tous ces cas, 
est impuissant à constituer des réserves d’albumine. 

On constate, au contraire, une exagération de l’excrétion azotée 
dans le diabète pancréatique expérimental consécutif à l’extirpation 
complète du pancréas chez le chien; l’excrétion azotée de l’état de 
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jeûne est augmentée et atteint quatre à cinq fois sa valeur normale, 
ce qui témoigne de l'instabilité plus grande de la molécule d’albu- 
mine. 

az-urée 
az-total 
de Lafon, une bien grande valeur; dans la majorité des cas, il pré- 
sente une valeur moyenne voisine de sa valeur normale (0,87), ce 
qui prouve que dans le diabète les processus de transformation qui 
atteignent la molécule d’albumine dans son noyau azoté ne sont pas 
sensiblement modifiés. 

Le sucre éliminé dans le diabète provient des hydrates de carbone 
et de l’albumine alimentaires. Dans les diabètes graves, il se forme 
aux dépens de l’albumine des tissus dont la destruction est exagérée. 
Le rôle des graisses dans la formation du sucre est très faible. 

Après avoir étudié par l’expérimentation l’utilisation des hydrates 
de carbone dans l'organisme diabétique, Lafon est arrivé aux con- 
clusions suivantes : « Tous les hydrates de carbone alimentaires ne 
sont pas également inutilisés dans le diabète. Dans le diabète pan- 
créatique expérimental, le glucose est complètement inutilisé; le 
lévulose est utilisé dans la proportion de 50 p. 100; le saccharose et 
le lactose dans la proportion de 25 p. 100. Le saccharose et le 
lactose se dédoublent en glucose complétement inutilisé et en lévu- 
lose ou galactose utilisés partiellement. Dans le diabéte atténué, 
comme l’est en général celui de l’homme, l’inutilisation est également 
atténuée, le sucre éliminé représente une proportion moindre du 
sucre ingéré. » 

Von Mering et Minkowski ont démontré depuis longtemps la for- 
mation du sucre aux dépens de l’albumine chez les diabétiques, mais 
le mécanisme de cette formation restait ignoré. Lafon, ayant pu 
recueillir sur ce point quelques documents personnels, nous donne 
le moyen de déterminer la mesure de la formation du sucre à partir 
de l’albumine et d’en établir la théorie. « La formation du sucre à 
partir de l’albumine est prouvée : par la proportionnalité du sucre 
éliminé à la quantité de viande ingérée, par la constance du rapport 
du sucre à l’urée qui est toujours voisin de 1,5, par l'augmentation 
de la consommation d'oxygène sous l'influence d’une ration de viande 
et par la proportionnalité de l'accroissement de cette consommation 
à la quantité de viande ingérée. » 

L’accroissement de la consommation d'oxygène nous permet de 
regarder comme une oxydation la formation du sucre à partir de 
lalbumine alimentaire; cette oxydation est incomplète, car une 
partie de l'oxygène employé reste dans la molécule de sucre formé. 
Cette formation n’est pas un acte de synthèse, mais plutôt un acte 
de simplification moléculaire ; le sucre se forme non aux dépens de 
l'albumine elle-même, mais aux dépens des produits de la digestion 
de l'albumine. 

« Dans le diabète pancréatique expérimental et dans le diabète pro- 
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voqué par la phloridzine, chez l'animal à jeun, la formation du sucre 
à partir de l’albumine se fait suivant le même processus, le rapport 
du sucre à l'urée présentant la même valeur que chez l'animal nourri 
de viande. » 

Il est probable que la transformation de l'albumine en sucre se 
fait dans le foie; car, à l’état normal, le sucre et l’urée se forment 
dans cet organe. Le foie est de plus un centre important et thermo- 
gène ; les produits de la digestion de l'albumine sont obligés de le 
traverser; enfin, chez un chien dépancréaté, la glycosurie est aug- 
mentée par l'administration des produits de la digestion de l'albu- 
mine. 

Chez l'animal diabétique, la valeur alimentaire de l'albumine en 
tant que source d'énergie utile devient absolument nulle, la valeur 
énergitique de l'albumine étant gravement affectée par l'élimination 
du sucre et par l'augmentation des combustions liée à la formation du 
sucre à partir de lalbumine. Cependant la totalité de l'albumine 
dépensée par l'organisme n’est pas amenée à l'état de sucre et durée; 
une faible partie, 10 à 13 p. 100, étant éliminée sous une autre 
forme, l'organisme peut, semble-t-il, trouver dans son utilisation la 
source d'une certaine quantité d'énergie. 

Le rendement des graisses en sucre est extrêmement faible : il peut 
atteindre au plus 4 à 5 p. 100. 

« Il résulte de ces faits, écrit Lafon, que dans le cas de diabète 
grave phloridzinique ou pancréatique, chez un animal qui ne reçoit 
aucun hydrate de carbone, la quantité de sucre éliminé est propor- 
tionnelle à la quantité d’albumine détruite et très voisine de la quan- 
tité calculée en admettant pour l'albumine transformée en urée un ren- 
dement de 44 p. 100. La proportionnalité du sucre formé à l’albumine 
détruite montre d'autre part que l'intervention des hydrates de car- 
bone de réserve est à peu près nulle. » 

Les faits constatés par l'étude analytique des actes de la nutrition 
dans le diabète ont permis à Lafon de recueillir quelques données 
applicables à la théorie de la glycogénie normale. Ces applications 
ont été établies relativement au rôle de l’albumine et au rôle des 
graisses dans la formation du sucre. 

Chez le sujet sain comme chez le diabétique, les combustions res- 
piratoires s'exagèrent sous l'influence de l'ingestion d'une ration de 
viande; donc, à l’état normal comme dans le diabète, l'albumine 
est transformée en sucre. Toutefois, la consommation supplémen- 
taire d'oxygène est un peu moindre pour les rations faibles, et d'après 
Lafon, le rendement pour la formation du sucre serait de 77 à 78 
p. 100. Il résulte de cette constatation que la valeur alimentaire 
de l’'albumine au point de vue de la production de l'énergie doit se 
mesurer non à son énergie potentielle totale, mais à la quantité de 
sucre qu'elle peut former. La perte est des plus considérables avec 
les rations surabondantes; le rendement n’est plus alors que de 
44 p. 100, comme dans le cas de diabète. 
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Les graisses ne participant pas à la formation du sucre chez le dia- 
bétique, il est probable qu'elles n’y participent pas davantage chez le 
sujet sain; elles sont consommées en nature et sur place. L’orga- 
nisme bénéficie donc de toute l'énergie potentielle contenue dans les 
graisses ; leur valeur alimentaire est conforme à la théorie des poids 
isodynamiques. 

Deux fonctions distinctes doivent donc être assignées au sucre et à 
la graisse au sein de l'organisme : le glucose a surtout pour but 
l'entretien de l'activité musculaire; la graisse, celui de la chaleur 
animale. 

Passant ensuite à la question de la pathogénie du diabète, Lafon 
recherche si l'hyperglycémie et la glycosurie sont la conséquence de 
l'hyperproduction du sucre au sein de l'organisme diabétique ou bien 
de sa non-consommation par les tissus. Au premier abord, il semble 
que les apparences plaident pour la première hypothèse; le passage 
du sucre dans les urines, sucre provenant des hydrates de carbone 
ingérés et des transformations de l’albumine alimentaire, paraît 
indiquer la non-consommation. Si l’on impose le jeûne au diabétique, 
la quantité de sucre qu'il forme est inférieure à celle qu'aurait pu 
utiliser un organisme non diabétique. La consommation du sucre 
par les tissus est diminuée et même complètement empéchée dans le 
diabète pancréatique expérimental. La glycosurie dans cette forme 
de diabète est absolument régulière, proportionnelle aux hydrates de 
carbone ingérés ou à la quantité d’albumine alimentaire ou de 
réserve. S'il y avait hyperproduction, la glycosurie ne serait pas 
aussi régulière. Donc, dans le diabète, l'hyperglycémie et la glyco- 
surie semblent dépendre non d'une hyperproduction du sucre, mais 
d'une inaptitude de l'organisme à utiliser soit le sucre alimentaire, 
soit le sucre formé aux dépens de l’albumine. 

Dans le diabète grave, on ne trouve plus de glycogène ni dans le 
foie ni dans les muscles; ce qui semble indiquer que la cause de 
l'inutilisation du glucose dans l'organisme diabétique résiderait dans 
l'impossibilité pour le glucose de se mettre en réserve sous forme de 
glycogène. La sécrétion interne du pancréas, qui paraît nécessaire à 
l'utilisation du sucre, serait ainsi une diastase de synthèse capable 
de transformer le glucose en glycogéne ; peut-étre méme le pancréas 
aurait-il pour fonction de fixer le glycogéne de l’albumine des tissus 
pour en permettre la combustion. 

« L'inutilisation du glucose et l'exagération de la sécrétion azotée 
paraissent être deux manifestations d’une cause unique : l'instabilité 
de l'albumine qui est liée à la suppression de la sécrétion interne 
du pancréas. Cette instabilité pourrait reconnaître pour cause une 
intoxication de nature spéciale (comme le montre l'exemple de la 
glycosurie et de l’azoturie provoquée par la phloridzine), et peut- 
étre aussi une influence nerveuse. » 

D'après Lafon, il n’y avait pas à distinguer les différentes formes 
de diabète autrement que- par la différence des degrés : instabilité 
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plus ou moins grande de l'albumine suivant les cas, et comme 
conséquence, inutilisation plus ou moins complète des hydrates de 
carbone. 

Nous ne possédons encore aucun traitement efficace du diabète, et 
nous ne pouvons user que de moyens palliatifs basés surtout sur le 
régime. Le traitement est purement empirique. On se préoccupe de 
restreindre la glycosurie. Il ne faudrait pas perdre de vue l'indica- 
tion principale, qui est d'assurer l'équilibre nutritif des malades, 
tant au point de vue de l'azote qu’au point de vue de l'énergie. Il n’y 
a rien de bien particulier à dire au sujet du diabète léger; dans le 
diabète grave, il importe de se préoccuper avant tout de nourrir les 
diabétiques, afin de compenser la perte d'énergie subie du fait de 
leur glycosurie. On doit se garder d’exagérer outre mesure l'apport 
azoté, à cause des inconvénients inhérents à l'alimentation albu- 
minoide. Les hydrates de carbone doivent être non seulement 
tolérés, mais encore conseillés, car ils sont indispensables à 
la vie, étant les aliments nécessaires de l'activité musculaire. 
Les graisses ne peuvent pas les remplacer, car elles ne donnent 
pas de sucre dans l'organisme, et le glucose dérivant de l’albumine 
est complètement inutilisé dans le diabète. On ne doit pas donner 
indifféremment tous les hydrates de carbone, car ils ne sont pas tous 
également bien utilisés par les diabétiques. La lévulose donne la 
meilleure utilisation, le saccharose et le lactose sont partiellement 
utilisés; il semble que l’amidon de la pomme de terre jouit des 
mêmes propriétés. Enfin, parmi les aliments complexes, le lait serait, 
d'après Lafon, un de ceux qui paraissent exercer l’action la plus 
favorable; car, bien qu'il ait une notable proportion d’hydrates de 
carbone et d’albumine, ce qui détermine une glycosurie importante, 
il possède, en raison des graisses qu'il contient et de la combustion 
partielle de son lactose, un assez bon coefficient d'utilisation. A 
poids égal, il est supérieur à la viande ; de plus, sa richesse en prin- 
cipes minéraux en fait un aliment particulièrement désigné pour 
lutter contre la déminéralisation que produisent les autres régimes 
à cause de la polyurie. 


D' Leseaupin (de Vichy). 
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